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Aus der II. medizinischen Klinik in Wien. 

(Vorstand Hofrat v. Neußer). 

Zu Ameth’s „Verschiebung des neutrophilen Blutbildes“. 1 ) 

Von 

Dr. Hanns Pollitzer, 

Aspiranten der Klinik. 

(Hit 14 Abbildungen.) 

Im Jahre 1904 führte Arneth (1) auf Grundlage von zahl¬ 
reichen Untersuchungen einen neuen Gesichtspunkt in die klinische 
Blutanalyse ein: Die Zählung der Kernfragmente, die die neutro¬ 
philen Leukocyten führen. Die Ergebnisse seiner Untersuchungen 
hatten ihm die Aufstellung einer neuen, eigenartigen und wohl¬ 
geschlossenen Lehre erlaubt, von deren Ausbau er sich noch mannig¬ 
fache Ergebnisse für Theorie und Praxis erhoffte. Mit Arneth’s 
analytischem Prinzipe sind die Leser dieses Archivs wohl vertraut (2). 
Doch scheint es trotzdem nötig, eine gedrängte Übersicht über 
seine Lehre zu geben, die vollständig nur in Arneth’s Mono¬ 
graphie zu finden ist. 

Die Grundzüge derselben sind folgende: Das genauere Studium 
der polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten (es handelt sich 
ausschließlich um diese) des normalen Blutes zeigt, daß die ein¬ 
zelnen eine verschiedene Kernzahl besitzen. Man sieht unter ihnen 
erstens einkernige und zwar Zellen mit wenig oder mit tief ein¬ 
gebuchtetem Kerne. Dann findet man solche mit 2, 3, 4, 5 und 
mehr Kernen. Diese können durch Brücken verbunden sein die 
aber für die folgenden Erörterungen vernachlässigt seien. Da 
nun die polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten von einkernigen 
Myelocyten abstammen, sind offenbar die einkernigen polymorph¬ 
kernigen neutrophilen Leukocyten, die Zellen mit wenig oder tief 

1) Die Arbeit wurde im Sommer 1906 abgeschlossen; ihre Veröffentlichung 
hat sich aus äußeren Gründen verzögert. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 1 
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eingebuchteten Kernen die jüngsten Formen. Bei der Alterung 
und Reifung der Zelle zerfallt dann der Kern in immer mehr Frag¬ 
mente, so daß die fünf- und mehrkernigen Formen die ältesten dar¬ 
stellen. Das Mischungsverhältnis der polymorphkernigen neutro¬ 
philen Leukocyten, nach ihrer Kernzahl betrachtet, ist nun im nor¬ 
malen Blute innerhalb einer gewissen Schwankungsbreite ein völlig 
konstantes. Entwirft man ein neutrophiles Blutbild in Form einer 
Tabelle, so daß man 5 Klassenrubriken aufstellt: 

I. Klasse: einkernige neutrophile Zellen 

II. „ : zweikernige „ „ 

III. „ : dreikernige „ „ 

IV. „ : vierkernige ,, ,, 

V. „ : fünf- und mehrkernige ,, 

so findet man als durchschnittliches Normalblutbild: 


I. 

, n - 

m. 

: iv. 

V. 

5°/o 

35% 

, 

41% 

; 

17% 

9 0/ 

- 10 


Bei ein und demselben Individuum findet sich unter denselben 
Verhältnissen noch nach Monaten dasselbe neutrophile Blutbild. 

Dieses normale neutrophile Blutbild erleidet nun bei akuten 
Infektionskrankheiten eine überraschende Veränderung. Es finden 
sich dort in der ersten Klasse der jüngsten Formen bis zu 70, 80% 
aller Zellen. Dementsprechend sind die vierte und fünfte Klasse 
leer und die mittleren verarmt. Das kann nur daher kommen, daß 
die alten gereiften Zellen in Massen zugrunde gegangen sind, und 
an ihre Stelle fortwährend junge, unreife vom Knochenmark in die 
Blutbahn geworfen werden. In der Tabelle rücken dadurch die 
Prozentzahlen von rechts nach links: Das Blutbild ist nach links 
verschoben. Man findet diese Verschiebung nach links bei einer 
großen Zahl von Infektions- und Intoxikationsprozessen. 

Warum gehen nun gerade die ältesten, vielkernigen Zellen 
zugrunde? Sie gehen zugrunde, sagt Arneth, weil sie dielebens¬ 
kräftigsten, leistungsfähigsten, und die Träger von Antitoxinen aller 
Art sind, und weil sie nun dem Körper fehlen, dominieren die Bak¬ 
terien und ihre Toxine. 

Auf die Frage, warum denn die vielkernigen Zellen als die 
leistungsfähigsten etc. anzusehen sind, antwortet Arneth: er müsse 
das vom theoretischen Standpunkte aus postulieren. Denn was 
sollte der Organismus, der jeden Augenblick auf einen schweren 
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Angriff gefaßt sein muß. mit alten und gebrechlichen Waffen an¬ 
fangen. Die jungen Zellen seien hingegen, wie eben seine Unter¬ 
suchungen bewiesen, nicht so leistungsfähig und deshalb liege für 
sie kein Grund vor, zugrunde zu gehen. 

Es werde also diese neue Entdeckung, die Verschiebung des 
Blutbildes nach links, ein Fingerzeig werden für den Angriffspunkt 
von Infektionen, ein Maß für ihre Schwere und gleichzeitig für die 
Abwehrfahigkeit des Organismus; sie werde die Wege zeigen zum 
Ausbau der Immunitätslehre, und klinisch werde sie wohl erlauben, 
diagnostische und prognostische Schlüsse aus den jeweiligen Bildern 
zu ziehen. 

In einem Vortrage, gehalten in Wiener Ges. f. innere Medizin (3), 
hat der Verfasser über das Ergebnis seiner Nachprüfung von 
Arneth’s Befunden berichtet und war dabei zu folgenden Schlüssen 
gekommen: 

Die Darstellung, die Arneth von den Kernverhältnissen der 
Leukocyten des normalen Blutes gibt, sei nicht richtig. Es gebe 
im normalen Blut keine Zellen, die Arneth’s Kriterium der 
Jugendlichkeit tragen. 

Es fehle somit die Grundlage der ganzen Lehre. 

Die Verschiebung des Blutbildes bei Infektionskrankheiten sei 
ein Täuschungsbild, verursacht durch andere Vorgänge, als Arneth 
annimmt. Es sei somit die gesamte Lehre nicht aufrecht zu er¬ 
halten. 

Auf genauere histologische Details mußte damals verzichtet 
werden. Die vorliegenden Ausführungen sollen diese Behauptungen 
eingehender begründen. Es wird sich zeigen, daß die durch 
Arneth’s Verdienst angeregte Kernanalyse mancherlei Probleme 
bietet. 

I. Die Kerne der normalen neutrophilen Leukocyten. 

Die Darstellung, die Arneth von den Kern Verhältnissen der 
polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten des normalen Blutes 
gibt, ist keine neue. Er befindet sich dabei im Einklänge mit 
sämtlichen älteren Lehrbüchern der Hämatologie und Histologie, 
die er auch citiert. Als Testobjekt sei hier die Ehrlich’sche 
Darstellung in der Anämie p. 49 wiedergegeben. 

„Die sogenannten polynucleären Leukocyten .... sind durch 
folgende Besonderheiten ausgezeichnet: Zunächst durch eine be¬ 
sonders eigentümliche Kernfigur, die den relativ langen und un¬ 
regelmäßig ausgebuchteten und eingeschnürten Kernstab in der 

l* 
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Form eines $, Y, E, Z erscheinen läßt. Der völlige Zerfall in 3—4 
rundliche Einzelkerne kann schon im Leben als natürlicher Vor¬ 
gang sich abspielen . . • .“ 


Fig. la. 


Fig. lb. 





Fig. lc. 



Dieser Schilderung entsprechen auch die Abbildungen von poly¬ 
morphkernigen neutrophilen Leukocyten, die Ehrlich auf Tafel 1 
des citierten Werkes gibt, und die in Fig. 2 g u. h hier reproduziert 
sind. Man sieht da Zellen, deren wurstförmiger Kern mancherlei. 
Buchtungen erfahren hat. allein es sind einkernige Zellen im Sinne 
A r n e t li ’ s. Das sind die Jugendformen, die Zellen der ersten Klasse 
Arneth’s und eine Anzahl solcher ist in Fig. 2a, b, c, d, e, f aus 
Arneth's Buch kopiert wiedergegeben. Dabei heißt es, daß die 
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Kernverhältnisse naturgetreu dargestellt werden. Solche Zellen gibt 
es im normalen Blute nie. Die Bilder, die Arnetli zeichnet, 
existieren nur in der Triacidfärbung oder wie bei den Ehrlich¬ 
sten Bildern in anderen für die Kernanalyse minder geeigneten Fär¬ 
bungen. Die Triacidfärbung, mit der Arnetli arbeitet, verleiht 
dem Kern einen fast homogenen Farbenton und läßt dadurch nur 
erkennen, was nebeneinander liegt, was aber dachziegelartig sich 
überdeckt, kann nicht unterschieden werden. Zwar sieht man auch 
manche Teile des Triacidkerns in verschiedenen Ebenen liegen. Allein 


Fig. 2d. 




Fig. 2e. 



Fig. 2f. 



Fig. 2 b. 



Fig. 3. 



das wäre noch kein Beweis, daß sie getrennt sind. Eine Analyse 
von Kernstrukturen ist nur mit Kernfärbungen möglich. Als solche 
wird das Hämatoxylin wohl noch immer an erster Stelle stehen. 
Da aber bei diesen Untersuchungen gefordert wird, daß die neutro¬ 
philen Granula mitgefärbt seien, scheint die einzige völlig geeignete 
Methode die Leishman’sche Färbung zu sein. Die Jenner- 
sehe, obwohl auch verwendbar, leistet nicht das vollkommenste. 
Daß die Leishman’sche Färbung wirklich das Geforderte dar¬ 
stellt, möge ein Vergleich der Fig. 3 — die Kernstruktur eines nor- 
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malen polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten bei etwa 2500- 
facher Vergrößerung mit dem Zeichenapparate wiedergegeben — 
mit der Schilderung beweisen, die Flemming von den Leukocyten- 
kernen gibt, der mit dem ganzen Aufwande seiner histologischen 
Kunst arbeitete. Es heißt dort (4): „Die Kerne sind hier“ — näm¬ 
lich bei Wanderzellen — „wie bei den Blutleukocyten relativ zu 
ihrer Größe recht chromatinreich, die Anordnung ihrer Innen¬ 
struktur ist wechselnd. Es kommen reichlich Formen vor, wie sie 
bei Blutleukocyten so häufig sind, bei denen das Chromatin in ein¬ 
zelnen größeren Massen innen oder zugleich an der Kernwand ver¬ 
teilt ist und diese Massen durch dünne, ckromatinlose oder -arme 
Stränge verbunden sind.“ Die Abbildung Fig. 3 mag die Beziehungen 
der Chromatinstruktur zur optischen Analyse besser als alle Worte 
wiedergeben. Dadurch, daß das Chromatin als Randchromatin die 
Kernmembran begleitet, als zentrales Chromatinnetz eine bei jedem 
Kernfragment verschiedene, spezifische Anordnung zeigt, läßt sich 
die Selbständigkeit und Isoliertheit einer größeren Zahl von Kern- 
fragmenten, auch wenn sie sich zum Teil überdecken, völlig klar 
erkennen. Der hier abgebildete Kern wäre ein Lochkern der älteren 
Autoren. In Wirklichkeit besteht er aus 7 optisch getrennten 
Kernfragmenten. Ob diese Fragmente vielleicht durch unsichtbare 
Brücken verbunden sind, hat mit Arneth’s Prinzip nichts zu tun. 
Sowie diese Zellen sehen im allgemeinen alle Zellen des normalen 
Blutes aus. Vielmehr alle, die an guten Stellen des Präparates 
liegen und keiue abnorme Dehnung erkennen lassen. Dabei zeigt 
es sich, daß die Form der Kernsilhouette in keiner Beziehung zu 
der wirklichen Kernzahl steht. Diese Verhältnisse mögen die rein 
schematischen Abbildungen Fig. la—f illustrieren. Fig. 2a—f stellt 
aus Ar net h’s Tafeln kopiert Beispiele von (nach ihm) einkernigen 
und zweikernigen Zellen vor. Fig. 1 a—f sind Zellschemata nach 
einem Blutpräparate, die ähnliche Umrisse wie die Arneth’schen 
haben, dabei aber ist die wirkliche Kernzahl eingezeichnet. Details 
sind weggelassen. Von diesen Zellen haben zwei 4 Kerne, die 
anderen 5, b, 7 Kerne. Es gehören also zwei von ihnen in die 
vierte Klasse, die anderen in die fünfte Klasse. Von Arneth 
aber werden vier von ihnen in die erste Klasse der jugendlichen 
neugebildeten Zellen eingereiht. Ob die Kernfragmente ein bißchen 
näher oder weiter auseinander liegen, ist ein Zufallsbild, abhängig 
von dem Kontraktionszustand, von der Geschwindigkeit des An¬ 
trocknens, und von dem Grad der Dehnung, die die Zelle bei der 
Präparation erfuhr. Will man ein System auf die Zahl der Kern- 
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fragmente aufbauen, so gehören, wie gesagt, diese Zellen alle in 
die vierte und fünfte Klasse Arneth’s der gereiften ältesten 
Zellen. Es gibt nun im normalen Blute kaum Zellen, die nicht 
mindestens vier solcher isolierter Kernstücke aufwiesen, durch 
Brücken verbunden oder nicht Auf genauere Zahlen sei hier ver¬ 
zichtet, da die ganze Kernzählung ein höchst unerfreuliches Ge¬ 
schäft ist, daß bei guter Kernfärbung soviel Schwankungen zeitigt, 
daß niemand auf die Dauer es durchzuführen imstande sein wird. 
Daß andere Untersucher zu anderen Zählungsresultaten kommen 
könnten, hatte Arneth geahnt und hatte darauf gebauten Ein¬ 
bänden vorzubeugen gesucht. Er sagt: „Selbst wenn eine andere 
Kernfärbung andere Zahlen ergeben sollte, könne das zwar eine 
geringfügige Verschiebung seiner Blutbilder hervorrufen, an dem 
Wesentlichen seiner Befunde aber könne es nichts ändern.“ Das 
war ein Irrtum. Die bessere Kernfärbung hat ergeben, daß es im 
normalen Blute Zellen, die das Kriterium der Jugend, die Einfach¬ 
kernigkeit zeigen, nicht gibt. Was dafür gehalten wurde, sind 
Täuschungsbilder. In Wirklichkeit sind alle neutrophilen Zellen 
hochgradig polymorphkernig. Die Zahl der einzelnen Kernfrag- 
mente wechselt von ca. 4—7; sie liegen bald näher, bald weiter 
auseinander. Daß nun eine vierkernige Zelle vielleicht ein jüngeres 
Entwicklungsstadium gegenüber der siebenkernigen darstellt, wäre 
möglich. Daß sie aber deshalb dem Myelocyten wesentlich näher 
stünde anzunehmen, wäre gekünstelt. 

Die geschilderten Bilder der Leukocytenkerne sind nach längerer 
Übung gut zu sehen. Bedingung ist, daß man nur tadellose Stellen 
des Präparats vornimmt, mit bester Immersion und schärfster Be¬ 
leuchtung arbeitet. Ferner, daß man sich die Mühe nicht ver¬ 
drießen läßt, eine Zelle in der Mitte des Gesichtsfeldes oft minuten¬ 
lang abwechselnd mit beiden Augen zu analysieren und daß man 
sich nicht eher zufrieden gibt, bis man ein völlig plastisches Bild 
von jedem Detail der Kernanordnung erhalten hat. Die geäußerten 
Anschauungen stehen auch in keinem Widerspruche mit der Dar¬ 
stellung in den neuesten Lehrbüchern von Türk und Pappen- 
heim. Das die genannten Autoren diese Details nicht so betont 
haben, hat seinen Grund wohl darin, daß die Zahl und Gruppierung 
der Kernfragmente nichts mit dem Wesentlichen der Polymorph¬ 
kernigkeit zu tun hat. Es ergibt sich also kurz gesagt für das 
normale Blut gegenüber Arneth folgendes: 

Es gibt im normalen Blut keine einfachkernigen neutrophilen 
Zellen, somit keine, die dieses Kriterium der Jugend aufwiesen. 
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Das gilt sowohl für die menschlichen Leukocyten, als für die pseudo 
eosinophilen Zellen des Kaninchens. Alle Neutrophilenkerne zeigen 
einen relativ hohen Grad von Polymorphose, zugleich aber auch 
eine eigenartige für diese Zellart charakteristische Struktur des 
Chromatines. 

II. Die Kerne der Neutrophilen bei Infektionskrankheiten. 

Ein Teil der Neutrophilenkerne erleidet nun bei Infektions¬ 
krankheiten Veränderungen, die alle optisch im gleichen Sinne 
wirken, nämlich die Zählung der Kernfragmente zu erschweren. 
Es scheinen drei Prozesse zu sein, um die es sich hier handelt und 
die allein oder miteinander kombiniert auftreten: 

1. Die Zusammenballung des polymorphen Kernes. 

2. Die Quellung der Kernfragmente. 

3. Die Degeneration des Chromatines. 

1. Die Zusammenballung ist bei den Infektionskrankheiten 
sehr häufig, aber meistens nur in jenem geringen Grade, wo der 
Kern noch deutlich polymorph erscheint, die Fragmente aber näher 
aneinander kleben als gewöhnlich. Bei vereinzelten Zellen kommt 
es vor, daß der Kern zu einem Knäul geballt in einer Ecke oder 
auch im Zentrum des Protoplasma liegt. Mit höheren Okularen 
erkennt man deutlich, daß er aus einer größeren Zahl von Frag¬ 
menten besteht. Von der biologischen Bedeutung dieses Pro¬ 
zesses werden wir später zu sprechen haben. Hier sei nur 
eins bemerkt. Man ist geneigt aus der Differenz, die zwischen 
den Kernbildern im Nativpräparate und im Trockenpräparate be¬ 
stellt, zu schließen, daß diese Kunstprodukte seien. Wir halten 
das für eine Unterschätzung der histologischen Methoden. Wir 
meinen, der Kern sei in der lebenden Zelle ungefähr ebenso an¬ 
geordnet, wie er im Trockenpräparate erscheint. Im Nativpräparate 
befindet sich die Zelle, die plötzlich aus dem Organismus gezerrt 
wurde in subvitalem Zustande, in welchem sich die Kerne er¬ 
fahrungsgemäß zusammenballen. Stirbt dann die Zelle ganz ab, 
so sinkt sie in sich zusammen und der Kern wird wieder zu seiner 
ursprünglichen Form entfaltet. 

2. Noch wichtiger erscheint die Rolle, die die Quellung und 
die Chromatindegeneration bei Infektionen spielen. Die beiden 
Vorgänge treten getrennt oder vereint auf. 

Bei einfacher Quellung erscheinen die Kernfragmente plumper 
als gewöhnlich, liegen näher aneinander und färben sich blässer. 
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Meist ist auch das Protoplasma gequollen, d. h. vergrößert, so daß 
manche Zellen bis zum Doppelten der durchschnittlichen Zellgröße 
wachsen können. Die Quellung kann sich aber auch auf den Zell¬ 
kern beschränken. In allen Fällen reiner Quellung ist die Chromatin¬ 
struktur erhalten, nur sind die Fäden des Netzes verdickt. In 
excessiven Fällen, wie in jenem, den Türk seinerzeit von einer 
eiterigen Cholangitis demonstrierte (5), bildet die Kernquellung 
einen nicht zu übersehenden Befund. Meistens beschränkt sie sich 
darauf, die Kernbilder etwas zu vergrößern, so daß sie auf den 
ersten Blick eine geringere Polymorphose zu zeigen scheiuen. Bei 
genauer Betrachtung, namentlich mit stärkeren Okularen, findet 
man bald, daß es dieselben Kernbilder sind, wie in normalen Zellen. 
Die Quellung hat sie nur einheitlicher gestaltet. 


Big. 4. 



3. Den eigenartigsten Befund stellt endlich die Degeneration 
des Chromatines dar: Der Zerfall des Chromatinnetzes in eine mehr 
oder minder homogene Masse. In der Mehrzahl der Fälle von 
günstig verlaufenden Infektionskrankheiten hält sich auch dieser 
Prozeß in mäßigen Grenzen. Die Kerne charakterisieren sich da¬ 
durch, daß ihre Chromatinlinien die klare Begrenzung eingebüßt 
haben und nurmehr als hellere und dunklere Partien innerhalb 
des Kernumrisses kenntlich sind. Das Kernbild erscheint dadurch 
in einer mehr gleichmäßigen Farbe, die sich vom Protoplasma 
weniger scharf abgrenzt. In den exstremsten Fällen geht die Zer¬ 
störung noch weiter. Dann werden die Kernfragmente von einer 
wolkig-kriimligen Masse gebidet, die in der Leishman’sehen Fär¬ 
bung einen stumpfjgrau-violetten Ton annimmt, hier aber noch 
einen verhältnismäßig klaren Umriß zeigt. In der Jennerschen 
Färbung färben sich die Kerne fast so blaß wie in Triaeidbildern 
und sind hier oft schon schwer von der Umgebung abzugrenzen. 
Figg. 4 und 5 bilden zwei Beispiele solcher Zellen in Leishman- 
scher Färbung ab. 

Wie gesagt, alle diese Prozesse sind bei der Mehrzahl der 
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Zellen von günstig verlaufenden Infektionskrankheiten nur in ge¬ 
ringem Grade ausgeprägt, so daß sie an sich leicht übersehen 
werden können, zumal da man sich bis vor Arneth eine so ein¬ 
gehende Kernanalyse nie zur Aufgabe gemacht hat. So tritt nur 
ihre optische Folge in Wirksamkeit, die anscheinende Vereinfachung 
des Kernbildes. 


Fig. 5. 



° • - 


Es fragt sich nun, welche Bedeutung den geschilderten Ver¬ 
änderungen zukommen mag. Daß diese Zellen um der genannten 
Eigenschaften willen nicht als jüngere oder minder reife anzusehen 
sind, wurde schon in unserer ersten Mitteilung gezeigt, da sich die 
Veränderungen an abgesperrten Zell bezirken erzeugen lassen. 

Die Zusammenballung des polymorphen Kernes scheint uns 
immer dann stattzuhaben, wenn sich die Zelle im Zustande herab¬ 
gesetzter Funktion befindet. Es sei nochmals betont, daß unter 
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Zusammenballung nicht die Rückkehr zur wirklichen Einfachkernig¬ 
keit, sondern das näher Aneinanderrücken der sonst weit aus¬ 
gespreiteten Kernfragmente zu verstehen ist. Wir linden sie beim 
ruhenden Leukocyten im Knochenmark, wenn sich die Zellen in 
Randstellung begeben, wenn sie unter der Wirkung von Röntgen¬ 
strahlen stehen; vielleicht also auch, wenn sie durch Toxine ge¬ 
schädigt sind. Mit amöboiden Bewegungen hat dieser Vorgang 
nichts zu tun. Bei diesen kann der Kern ebenso im Zentrum ge¬ 
ballt liegen, wie ringförmig an die Peripherie der Zelle gerückt 
sein, wie uns Versuche im überlebenden Blute zeigen. 

Die beiden anderen Prozesse, die Quellung und die Cliromatin- 
destruktion kann man nur als passive Schädigung der Zellen auf¬ 
fassen. Doch ist es weder ein spezifischer Vorgang wie z. B. das 
Fieber, der diese Schädigung setzt, noch ist sie von der Zahl der 
kreisenden Leukocyten abhängig. Fig. 4 stammt von einer hoch¬ 
fiebernden eiterigen Pylephlebitis, Fig. 5 von einer Lebercirrhose 
mit schwerer Anämie (Autopsien); in analoger Schwere fand sich 
die Chromatindestruktion bei einer akuten gelben Leberatrophie 
mit subnormalen Temperaturen. Wir fanden sie bei den Leuko¬ 
penien des Typhus und der Malaria häufig, vermißten sie dagegen 
bei einer Leukocytose von 53000 Zellen bei Drüsentuberkulose. 

Nach dem Gesagten dürfen wir auf den in unserer ersten Mit¬ 
teilung ausgesprochenen Satz zurückkommen: Die Verschiebung 
des Blutbildes bei Infektionskrankheiten ist ein Täuschungsbild, 
hervorgerufen durch qualitative Veränderungen der Leukocyten- 
kerne, die die Zählbarkeit erschweren. Dieselben äußern sich als 
Zusammenballung des polymorphen Kernes, Quellung und Destruk¬ 
tion des Chromatines und sind als Schädigung zu deuten. 

Es liegt nun die Frage nahe, wie die geschilderten Verän¬ 
derungen klinisch auszubeuten wären. Ein System in sie zu 
bringen, erscheint uns ausgeschlossen. Es ist nicht einmal eine 
Prozentzäblung möglich, weil dazu die Übergänge vom normalen 
bis zur deutlichen Veränderung zu leise siud. In den extremen 
Fällen stellen sie freilich einen nicht zu übersehenden Befund dar. 
Allein diese sind selten. Will man es wagen, sich die Kernbilder 
absichtlich durch die Triacidfärbung zu vereinfachen, um dann zu 
zählen, so könnte das als rein klinisch diagnostische Methode viel¬ 
leicht Berechtigung haben. Man muß sieh nur darüber klar sein, 
daß dann die Befunde keine Schlüsse auf Neubildung und Ver¬ 
brauch der Leukocyten erlauben und daß man Gefahr läuft, hoch¬ 
gradige Veränderungen zu übersehen. Denn die geschilderten 
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Degenerationserscheinungen können zwar zu einer Vereinfachung 
der Kernbilder führen, sie müssen es aber nicht, wie Figg. 4 und 5 
zeigen. Noch eine zweite diagnostisch wichtige Erscheinung ent¬ 
ginge bei diesem Vorgehen dem Beobachter, der submyelämische 
Befund, von dem wir gleich zu sprechen haben werden. 

Während wir im vorstehenden gezwungen waren, für Infek¬ 
tionskrankheiten den Begriff einer Verschiebung des Blutbildes 
durch gehäuftes Auftreten jugendlicher Zellen abzulehnen, müssen 
wir nun von jenen pathologischen Befunden sprechen, wo sie wirk¬ 
lich vorhanden ist. Es ist das der myelämische und der submye¬ 
lämische Befund. Der erste von beiden stellt ein einheitliches 
Krankheitsbild dar, das als myelogene Leukämie allgemein bekannt 
und gründlich studiert ist. Der submyelämische Befund dagegen 
ist ein Symptom, das bei den verschiedensten Prozessen, die das 
Knochenmark in Mitleidenschaft ziehen, auftreten kann. Wir hatten 
in letzter Zeit Gelegenheit ihn bei einer Reihe von Fällen zu er¬ 
heben, unter denen in erster Linie typische und atypische Leber- 
cirrhosen, dann ein Magencarcinom mit schweren Blutungen und 
Metastasen im Knochenmark und endlich ein Fall, der anscheinend 
unter den Begriff der Pseudoleukämie einzureihen ist, von dem uns 
Präparate aus dem Orient zugesandt wurden. 

Der submyelämische Befund charakterisiert sich dadurch, daß 
im Blute bei normaler oder nur gering erhöhter Leukocytenzahl 
nicht nur Myelocyten auftreten, sondern neben diesen eine größere 
Zahl neutrophiler Zellen, die den Charakter der Unreife oder 
Minderreife zeigen. Wir geben die Definition absichtlich in dieser 
Form. Denn es können vereinzelte Myelocyten z. B. bei perniciösen 
Anämien auftreten, ohne daß dabei die übrigen neutrophilen Zellen 
abnormale Formen zeigen. Und wiederum können, wie uns der er¬ 
wähnte Fall von Magencarcinom lehrte, die Myelocyten gegen Ende 
des Lebens völlig aus dem Blute verschwinden, der submyelämische 
Befund aber dabei erhalten bleiben. Wir vermeiden es hier, diese 
Befunde vom klinischen Standpunkte zu erörtern, sondern wollen 
nur versuchen, die Zellen als solche zu charakterisieren. Die eine 
Gattung der Zellen, um die es sich hier handelt, ist allgemein be¬ 
kannt : die Myelocyten. Allein auch deren Definition scheint uns 
einer Ergänzung zu bedürfen, um Mißverständnisse über die wirk¬ 
lichen Verhältnisse auszuschließen. 

Bekanntlich hat Ehrlich einmal gesagt (6): „Wir nehmen 
an. daß die polynudeären Zellen aus monomieleären entstehen. 
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Deswegen wäre es falsch, wenn man an irgend einer Stelle eine 
mononucleäre Zelle findet, daß wir sagen, sie wäre eine Vorstufe. 
Es kann wieder aus der polynucleären eine mononucleäre werden. 
So habe ich kürzlich meinen Mundspeichel untersucht und gefunden, 
daß ich hier die schönsten Myelocyten hatte, während im Blute 
nur polynucleäre Zellen waren.“ 

Es liegt dem Verfasser ferne seine Ansicht einer Ehrlich’« 
gegenüberstellen zu wollen. Übrigens wurden diese Worte schon 
von Pappenheim für einen geistreichen Scherz erklärt. In den 
vom Verfasser untersuchten Mundhöhlensekreten fanden sich außer 
freien Kernen reichlich polymorphkernige Leukocyten mit hoch¬ 
gradig geschädigtem Chromatin. Liegen die Kernfragmente weiter 
auseinander, so zählt man die normalen Zahlen leicht; meistens 
aber ist das Chromatin vollständig zusammengeballt und total 
destilliert. Bei Triacidfärbung haben diese Zellen wirklich gewisse 
Ähnlichkeit mit Myelocyten. Bei geeigneter Kernfärbung unter¬ 
scheiden sie sich sehr wesentlich von ihnen. Es liegt darum kein 
Grund vor, diese Zellen als wirklich einfachkernig anzusehen. Sie 
führen vermutlich ebensoviele Kernfragmente wie die kreisenden 
Leukocyten. Die Deutung der Zellbilder im Speichel bereitet also 
bei einiger Unvoreingenommenheit kaum Schwierigkeiten. Anders 
aber liegt die Sache für das Blut. Was ist ein Myelocyt? Bisher 
meinte man darüber völlig einig zu sein. Ein Myelocyt sei eine 
einkernige, das beißt einfachkernige Zelle mit neutrophiler Granu¬ 
lation des Protoplasmas (Türk) (7). Türk meint, man werde bei 
dieser Definition mit keinem vernünftigen Hämatologen in Konflikt 
kommen. 

Türk unterscheidet mit Pappen heim im Knochenmark zw’ei 
Generationen von Myelocyten. Die Muttergeneration mit einem 
gießen chromatinarmen Kern und die junge Generation mit kleinerem, 
scharf abgegrenztem chromatinreicherem Kein. Diese letzteren 
Zellen seien es wohl ausschließlich, welche im Mark die Umwand¬ 
lung zu den typischen polymorphkernigen Leukocyten erführen. 
Was die Muttergeneration betrifft, möchte ich erstens bemerken, 
daß mir ihr Kern eigentlich nicht chromatinänner erscheint. Er 
zeichnet sich nur durch eine gleichmäßigere feinwabige Struktur 
aus, die das Ganze auf mittlere Färbungsstärke abstimmt. Zweitens, 
daß nicht nur die gelappt aussehenden Mutterzellen polymorph¬ 
kernig sind, sondern daß ein Teil der runden wie der gelappten 
Kerne einen höheren Grad von Polymorphie aufweist, das heißt, 
daß eine größere Zahl von Fragmenten einander zum Teil über- 
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lagernd das Zentrum der Zelle erfüllen. Als Myelocyten sind sie 
noch immer durch ihre Amblychromasie charakterisiert. Es ist also 
die Einfachkernigkeit für die Markzelle nicht so charakteristisch, 
wie das ja schon Pappenheim betont hat. Charakteristisch scheint 
uns die feinwabige Struktur zu sein, die sich in gewissen Fär¬ 
bungen als Amblychromasie äußert. Sieht man dagegen die Tochter¬ 
generation an, so findet man in ihr zweierlei Zellen zusammen¬ 
gefaßt, erstens Zellen, deren Kern einen niedrigen Grad von Poly- 
morpbose zeigt und dessen plumpe Kernfragmente, 2 bis 3 an der 
Zahl, noch immer eine wabige Chromatinstruktur nur gröber auf¬ 
weisen. Diese Zellen können noch als Markzellen bezeichnet werden. 
Daneben aber gibt es Zellen, die die typische Chromatinstruktur 
des reifen Neutrophilen aufweisen; Randchromatin mit verbindenden 
Netzen, deren normal polymorpher Kern aber dem Ruhezustand 
entsprechend zusammengeballt ist und so in minder geeigneten 
Kernfärbungen Einfachheit vortäuscht. Solche Zellen kommen nun, 
wie früher betont rvurde, auch im Blute vor und täuschen dort 
ebenfalls Myelocyten vor, sofern man sich auf das Charakteristikum 
der anscheinenden Einkernigkeit beschränkt. Durch diese Zellen, 
sowie durch die Chromatingeneration sind vielleicht so manche 
Myelocytenbefunde bei Infektionskrankheiten und in Milz oder Leber 
zu erklären. 

Wir halten es also für ein Mittel, Mißverständnisse zu ver¬ 
meiden, wenn man die Chromatinstruktur zur Charakterisierung von 
Zellen mehr heranzieht, falls es sich um unerwartete Zellenbefunde 
handelt. Die zahlmäßige Feststellung der Kernfragmente ist jeden¬ 
falls dazu ganz ungeeignet. 

Für die im Blute kreisenden Mutterzellen, die echten Myelo¬ 
cyten, ist das freilich nicht nötig. Diese charakterisieren sich in 
den Romanowsky-Färbungen durch die Basophilie ihres Protoplasmas 
genügend. Anders aber für ihre Abkömmlinge, die im Blute als 
8p i Hing 'sehe Übergangsformen bekannt sind. Spilling ver¬ 
stand darunter neutrophile Zellen mit plumpem gebuchtetem Kern 
bei myelogener Leukämie. Wir brauchen nicht abermals zu be¬ 
tonen. daß diese Spilling’.sehen Zellen oft viel höhere Grade von 
Kernfragmentierung aufweisen, 2, 3. bald weit bald näher aus¬ 
einander liegende Kerne. Es ist eben die Zählung der Kernfragmente 
überhaupt nicht als analytisches Kriterium zu verwerten. Dem 
Auge fallen sie durch die Plumpheit ihrer Kernbilder auf. Bei 
genauer Betrachtung zeigen sie die minder durchgebildete wabige 
Chromatinstruktur. die die. Unreife charakterisiert. Fig. 6 stellt 


□ igitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zu Arneth's „Verschiebung des neutrophilen Blutbildes“. 


15 


:vten sind$» 
i Es ist ä 
irakteristid 
stisch schrill 
wissen Fär- 
i die Tochter- 
n zusamM- 
ad tob Po!j- 
bis 3 an dt' 
r gröber auf- 
?hnet werdet 
natinstrnte 
verbindend« 
RuheztLstaco _ 
r o-eeigntirt ■ 

kommen ne ■ 
fuschen dofl 
•akteristihm 

diese Zellet 
so ntfN'fc 
z oder Lebet 


isse zu 


rer- ! 


.jlenbeP 1 -' 
e ist jedec- 

iten 

ren s'^ *° 
.ötoplas®* 
, Blute als 

ling * 

tem Ü ® 1 


Js z» 


ke¬ 


nn 

liier & 
frag®^ 
en. * 


of. » ‘ 


s stell' 


solch eine zweikernige Übergangsform dar, bei sehr starker Ver¬ 
größerung, die die wabige Kernstruktur deutlich zeigt. 

Sofern sie normal sind. 


Fig. 6. 



Hier ergibt sich nämlich ein qualitativer Unterschied zwischen 
den Zellkernen bei myelogener Leukämie und bei submyelämischen 
Befunden. Bei Leukämie weist die große Mehrzahl der Zellen die 
für sie typische Chromatinbildung auf. Bei submyelämischen Be¬ 
funden hingegen zeigt eine große Zahl dieser Zellen sekundäre 
Chromatindegeneration, so daß die 
für sie typische Struktur auf¬ 
gelöst wird in jene breiige, sich 
stumpf färbende undifferenzierte 
Masse, wie sie früher bei gewöhn¬ 
lichen Neutrophilen beschrieben 
wurde (Fig. 7). Damit ist auch 
natürlich eine Verwechslung mit 
degenerierten Neutrophilen ermög¬ 
licht. Uns scheinen sich jene 
Spilling’schen Zellen auch durch 
ihre Armut an Granulis auszu¬ 
zeichnen. Aber nur wenn neben degenerierten Kernen auch solche 
mit typischer Struktur vorhanden sind, werden wir imstande sein, 
den Befund mit Sicherheit submyelämisch zu nennen. Es scheint 
gerade das zum wesentlichen Unterschiede zwischen Myelämie und 
submyelämischen Befunden zu gehören, daß bei Leukämie die 
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Jugendformen die Fälligkeit haben, sich im Blute zu erhalten, bei 
submyelämischem Befunde dagegen nicht. 

Wir sehen also, daß es, um mit Arneth zu sprechen, tat¬ 
sächlich eine Verschiebung des Blutbildes gibt. Sie wird nicht 
einfach durch Verbrauch von Leukocyten bei Infektionen, Eite¬ 
rungen, Exsudaten erzeugt, sondern kommt nur unter ganz be¬ 
stimmten, einer Aufklärung harrenden Bedingungen zustande und 
ist, abgesehen von der Leukämie, als submyelämischer Befund be¬ 
kannt. Zweifellos weisen diese Zellen im allgemeinen einen ge¬ 
ringeren Grad von Polymorphose auf. Doch ist die Zahl ihrer 
Kernfragmente, die oft nicht feststellbar, mitunter auch sicher 
ziemlich hoch ist, kein brauchbares Charakteristikum; sie lassen 
sich durch die Plumpheit ihrer Kernbilder und durch die Struktur 
ihrer Kernsubstanz bestimmen. Auch diese Zellen können wie die 
gewöhnlichen Polynucleären degenerative Veränderungen aufweisen. 

Wir haben nun von den nor¬ 
malen Kernbildern der gewöhnlichen 
Polynucleären gesprochen, von der ver¬ 
minderten Polymorphose der Spilling- 
sehen Übergangsformen und deren 
Struktur und müssen noch einer Er¬ 
scheinungsform der so mannigfaltigen 
Leukocytenkerne kurz gedenken, weil 
sie uns bei 4 Fällen von pernieiöser 
Anämie konstant begegnet ist: die ab¬ 
norm hochgradige Kern polymorphose. 
Man findet bei pernieiösen Anämien 
eine mehr oder minder große Zahl von 
Leukocyten, deren Kern einen abnorm 
hohen Grad von Polymorphose auf¬ 
weist. Will man Zählungen ver¬ 
suchen, so kommt man bis zu 12, 14 
Fragmenten. Man bedarf aber der 
Zählungen nicht, die nie exakte Resul¬ 
tate geben. Die Kernbilder sind durch 
die große Zahl kleiner, rundlicher 
wie verdorrt aussehender Fragmente, die die zierlichsten Struktur¬ 
bilder zeigen und die durch feine, einander zum Teil überkreuzende 
Fäden verbunden sind, genügend typisch, um aufzufallen. Figg. 8 
und 9 geben eine solche Zelle wieder. Wenn dazu noch eine ab- 
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norm starke Affinität der neutrophilen Granula zum Eosin kommt, 
die wir gleichfalls regelmäßig bei pernieiösen Anämien fanden, so 
kann ein solches Leukocytenbild allein abgesehen von anderen 
Kriterien den Verdacht auf pernieiöse Anämie rechtfertigen. Auch 
diese Zellen können aber der Chromatindegeneration verfallen und 
wir finden dann neben dem eben beschriebenen Bildern Kerne, die 
ihre Chromatinstruktur eingebüßt haben und zu einer undifferen¬ 
zierten Masse umgewandelt sind, die in zahlreichen kleinen Par¬ 
tikeln verteilt ist. Wir wollen übrigens noch bemerken, daß zur 
rein klinischen Konstatierung der Kerndegeneration die Jenner’sche 
Färbung noch geeigneter ist als die Leishmann’sche, weil sie die 
Verhältnisse übertreibt. Die Differenz, die zwischen den klar 
strukturierten dunkelblauen Gerüsten des intakten Kerns und der 
blaß himmelblau gefärbten wolkigen Masse des degenerierten 
Kerns besteht, ist nicht leicht zu übersehen. 
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Während man sich bemüht Einblick in die so vielgestaltige 
Erscheinungsform des Leukocytenkernes zu gewinnen, läuft unab¬ 
weisbar als Unterton die Frage mit, was denn das Wesen und die 
Bedeutung der Kernpolymorphose sei. Wieso kommt es, daß eine 
Anzahl von Kernfragmenten, von denen ein Teil ganz selbständig 
erscheint, bei sekundärer Zusammenballung einem gemeinsamen 
Zwange folgt? Und weiter: Welches sind überhaupt die Kräfte, 
die die ursprüngliche Kernblase der Markzelle zu einer so hoch¬ 
gradigen Differenzierung bringen? Endlich welche Bedeutung 
kommt diesem Vorgänge zu? 

Alle Autoren sind darüber einig, daß die Mehrzahl der ur¬ 
sprünglich polyuueleär genannten neutrophilen Leukocyten in Wirk¬ 
lichkeit polymorphkernig ist, d. h., daß die einzelnen optischen 
r - Eernfragmente durch feinste Brücken verbunden sind. In den 
jjiH ^ eretl Lehrbüchern wird darauf nicht näher eingegangen. Erst 
Türk’schen Buche findet man eine genauere Darstellung 
der Leukocytenkerne. Es heißt dort (p. 308) von dem polymorphen 
Fern der neutrophilen Leukocyten: „Vielgestaltig ist noch ein 
schwacher Ausdruck für den unermeßlichen Wechsel der Kern¬ 
gestalten, die doch immer wieder denselben unverkennbaren Gha- 
•pfivte ) ra ^ er kennen lassen. Der Kern ist also zunächst seiner Form 
sc ^ an K zumeist mehrfach gekrümmt oder gewunden. Dabei 
. rin Teil des Kernes auch einmal eine etwas plumpere Ge- 
T Böhmen, andere Teile können wieder so stark verjüngt 

jV ^ rie nur bei sehr guter Kernfärbung als ganz zarte Yer- 
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eingebuchteten Kernen die jüngsten Formen. Bei der Alterung 
und Reifung der Zelle zerfällt dann der Kern in immer mehr Frag¬ 
mente, so daß die fünf- und mehrkernigen Formen die ältesten dar¬ 
stellen. Das Mischungsverhältnis der polymorphkernigen neutro¬ 
philen Leukocyten, nach ihrer Kernzahl betrachtet, ist nun im nor¬ 
malen Blute innerhalb einer gewissen Schwankungsbreite ein völlig 
konstantes. Entwirft man ein neutrophiles Blutbild in Form einer 
Tabelle, so daß man 5 Klassenrubriken aufstellt: 

I. Klasse: einkernige neutrophile Zellen 

II. „ : zweikernige „ „ 

III. „ : dreikernige „ „ 

IV. „ : vierkernige „ „ 

V. „ : fünf- und mehrkernige „ 

so findet man als durchschnittliches Normalblutbild: 


I. 

U. 

III. 

| iv. 

V. 

5% 

| 35% 

41% 

17% 

2% 


Bei ein und demselben Individuum findet sich unter denselben 
Verhältnissen noch nach Monaten dasselbe neutrophile Blutbild. 

Dieses normale neutrophile Blutbild erleidet nun bei akuten 
Infektionskrankheiten eine überraschende Veränderung. Es finden 
sich dort in der ersten Klasse der jüngsten Formen bis zu 70, 80% 
aller Zellen. Dementsprechend sind die vierte und fünfte Klasse 
leer und die mittleren verarmt. Das kann nur daher kommen, daß 
die alten gereiften Zellen in Massen zugrunde gegangen sind, und 
an ihre Stelle fortwährend junge, unreife vom Knochenmark in die 
Blutbahn geworfen werden. In der Tabelle rücken dadurch die 
Prozentzahlen von rechts nach links: Das Blutbild ist nach links 
verschoben. Man findet diese Verschiebung nach links bei einer 
großen Zahl von Infektions- und Intoxikationsprozessen. 

Warum gehen nun gerade die ältesten, vielkernigen Zellen 
zugrunde? Sie gehen zugrunde, sagt Arneth, weil sie dielebens¬ 
kräftigsten, leistungsfähigsten, und die Träger von Antitoxinen aller 
Art sind, und weil sie nun dem Körper fehlen, dominieren die Bak¬ 
terien und ihre Toxine. 

Auf die Frage, warum denn die vielkernigen Zellen als die 
leistungsfähigsten etc. anzusehen sind, antwortet Arneth: er müsse 
das vom theoretischen Standpunkte ans postulieren. Denn was 
sollte der Organismus, der jeden Augenblick auf einen schweren 
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Angriff gefaßt sein muß, mit alten und gebrechlichen Waffen an¬ 
fangen. Die jungen Zellen seien hingegen, wie eben seine Unter¬ 
suchungen bewiesen, nicht so leistungsfähig und deshalb liege für 
sie kein Grund vor, zugrunde zu gehen. 

Es werde also diese neue Entdeckung, die Verschiebung des 
Blutbildes nach links, ein Fingerzeig werden für den Angriffspunkt 
von Infektionen, ein Maß für ihre Schwere und gleichzeitig für die 
Abwehrfähigkeit des Organismus; sie werde die Wege zeigen zum 
Ausbau der Immunitätslehre, und klinisch werde sie wohl erlauben, 
diagnostische und prognostische Schlüsse aus den jeweiligen Bildern 
zu ziehen. 

In einem Vortrage, gehalten in Wiener Ges. f. innere Medizin (3), 
hat der Verfasser über das Ergebnis seiner Nachprüfung von 
Arneth’s Befunden berichtet und war dabei zu folgenden Schlüssen 
gekommen: 

Die Darstellung, die Arneth von den Kernverhältnissen der 
Leukocyten des normalen Blutes gibt, sei nicht richtig. Es gebe 
im normalen Blut keine Zellen, die Arneth’s Kriterium der 
Jugendlichkeit tragen. 

Es fehle somit die Grundlage der ganzen Lehre. 

Die Verschiebung des Blutbildes bei Infektionskrankheiten sei 
ein Täuschungsbild, verursacht durch andere Vorgänge, als Arneth 
annimmt. Es sei somit die gesamte Lehre nicht aufrecht zu er¬ 
halten. 

Auf genauere histologische Details mußte damals verzichtet 
werden. Die vorliegenden Ausführungen sollen diese Behauptungen 
eingehender begründen. Es wird sich zeigen, daß die durch 
Arneth’s Verdienst angeregte Kernanalyse mancherlei Probleme 
bietet. 


I. Die Kerne der normalen neutrophilen Lenkocyten. 

Die Darstellung, die Arneth von den Kern Verhältnissen der 
polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten des normalen Blutes 
gibt, ist keine neue. Er befindet sich dabei im Einklänge mit 
sämtlichen älteren Lehrbüchern der Hämatologie und Histologie, 
die er auch citiert. Als Testobjekt sei hier die Ehrlich’sche 
Darstellung in der Anämie p. 49 wiedergegeben. 

„Die sogenannten polynucleären Leukocyten .... sind durch 
folgende Besonderheiten ausgezeichnet: Zunächst durch eine be¬ 
sonders eigentümliche Kernfigur, die den relativ langen und un¬ 
regelmäßig ausgebuchteten und eingeschnürten Kernstab in der 

l* 
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Form eines S, Y, E, Z erscheinen läßt. Der völlige Zerfall in 3—4 
rundliche Einzelkerne kann schon im Leben als natürlicher Vor¬ 
gang sich abspielen . . . 


Fig. la. 


Fig. lb. 


Fig. 1 c. 



Dieser Schilderung entsprechen auch die Abbildungen von poly¬ 
morphkernigen neutrophilen Leukocyten, die Ehrlich auf Tafel 1 
des citierten Werkes gibt, und die in Fig. 2 g u. h hier reproduziert 
sind. Man sieht da Zellen, deren wurstförmiger Kern mancherlei. 
Buchtungen erfahren hat, allein es sind einkernige Zellen im Sinne 
A r n e t h ’ s. Das sind die Jugendformen, die Zellen der ersten Klasse 
Arneth’s und eine Anzahl solcher ist in Fig. 2 a, b. c, d, e, f aus 
Arneth’s Buch kopiert wiedergegeben. Dabei heißt es, daß die 
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Kernverhältnisse naturgetreu dargestellt werden. Solche Zellen gibt 
es im normalen Blute nie. Die Bilder, die Arnetli zeichnet, 
existieren nur in der Triacidfärbung oder wie bei den Ehrlich- 
schen Bildern in anderen für die Kernanalyse minder geeigneten Fär¬ 
bungen. Die Triacidfärbung, mit der Arnetli arbeitet, verleiht 
dem Kern einen fast homogenen Farbenton und läßt dadurch nur 
erkennen, was nebeneinander liegt, was aber dachziegelartig sich 
überdeckt, kann nicht unterschieden werden. Zwar sieht man auch 
manche Teile des Triacidkerns in verschiedenen Ebenen liegen. Allein 


Fig. 2d. 




Fig. 2e. 



Fig. 2f. 



Fig. 2 b. 



Fig. 3. 



das wäre noch kein Beweis, daß sie getrennt sind. Eine Analyse 
von Kernstrukturen ist nur mit Kernfarbungen möglich. Als solche 
wird das Hämatoxylin wohl noch immer an erster Stelle stehen. 
Da aber bei diesen Untersuchungen gefordert wird, daß die neutro¬ 
philen Granula mitgefärbt seien, scheint die einzige völlig geeignete 
Methode die Leishman’sche Färbung zu sein. Die Jenner- 
sche, obwohl auch verwendbar, leistet nicht das vollkommenste. 
Daß die Leishman’sche Färbung wirklich das Geforderte dar¬ 
stellt, möge ein Vergleich der Fig. 3 — die Kernstruktur eines nor- 
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malen polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten hei etwa 2500- 
facher Vergrößerung mit dem Zeichenapparate wiedergegeben — 
mit der Schilderung beweisen, die Flemming von den Leukocyten- 
kernen gibt, der mit dem ganzen Aufwande seiner histologischen 
Kunst arbeitete. Es heißt dort (4): „Die Kerne sind hier“ — näm¬ 
lich hei Wanderzellen — „wie bei den Blutleukocyten relativ zu 
ihrer Größe recht chromatinreich, die Anordnung ihrer Innen¬ 
struktur ist wechselnd. Es kommen reichlich Formen vor, wie sie 
bei Blutleukocyten so häufig sind, bei denen das Chromatin in ein¬ 
zelnen größeren Massen innen oder zugleich an der Kernwand ver¬ 
teilt ist und diese Massen durch dünne, chromatinlose oder -arme 
Stränge verbunden sind.“ Die Abbildung Fig. 3 mag die Beziehungen 
der Chromatinstruktur zur optischen Analyse besser als alle Worte 
wiedergeben. Dadurch, daß das Chromatin als Bandchromatin die 
Kernmembran begleitet, als zentrales Chromatinnetz eine bei jedem 
Kernfragment verschiedene, spezifische Anordnung zeigt, läßt sich 
die Selbständigkeit und Isoliertheit einer größeren Zahl von Kern¬ 
fragmenten, auch wenn sie sich zum Teil überdecken, völlig klar 
erkennen. Der hier abgebildete Kern wäre ein Lochkern der älteren 
Autoren. In Wirklichkeit besteht er aus 7 optisch getrennten 
Kernfragmenten. Ob diese Fragmente vielleicht durch unsichtbare 
Brücken verbunden sind, hat mit Arneth’s Prinzip nichts zu tun. 
Sowie diese Zellen sehen im allgemeinen alle Zellen des normalen 
Blutes aus. Vielmehr alle, die an guten Stellen des Präparates 
liegen und keine abnorme Dehnung erkennen lassen. Dabei zeigt 
es sich, daß die Form der Kernsilhouette in keiner Beziehung zu 
der wirklichen Kernzahl steht. Diese Verhältnisse mögen die rein 
schematischen Abbildungen Fig. 1 a—f illustrieren. Fig. 2 a—f stellt 
aus A r n e t h ’ s Tafeln kopiert Beispiele von (nach ihm) einkernigen 
und zweikernigen Zellen vor. Fig. 1 a—f sind Zellschemata nach 
einem Blutpräparate, die ähnliche Umrisse wie die Arneth’sehen 
haben, dabei aber ist die wirkliche Kernzahl eingezeichnet. Details 
sind weggelassen. Von diesen Zellen haben zwei 4 Kerne, die 
anderen 5, 6, 7 Kerne. Es gehören also zwei von ihnen in die 
vierte Klasse, die anderen in die fünfte Klasse. Von Arneth 
aber werden vier von ihnen in die erste Klasse der jugendlichen 
neugebildeten Zellen eingereiht. Ob die Kernfragmente ein bißchen 
näher oder weiter auseinander liegen, ist ein Zufallsbild, abhängig 
von dem Kontraktionszustand, von der Geschwindigkeit des An¬ 
trocknens, und von dem Grad der Dehnung, die die Zelle bei der 
Präparation erfuhr. Will man ein System auf die Zahl der Kern- 
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fragmente aufbauen, so gehören, wie gesagt, diese Zellen alle in 
die vierte und fünfte Klasse Arneth’s der gereiften ältesten 
Zellen. Es gibt nun im normalen Blute kaum Zellen, die nicht 
mindestens vier solcher isolierter Kernstücke aufwiesen, durch 
Brücken verbunden oder nicht Auf genauere Zahlen sei hier ver¬ 
zichtet, da die ganze Kernzählung ein höchst unerfreuliches Ge¬ 
schäft ist, daß bei guter Kernfärbung soviel Schwankungen zeitigt, 
daß niemand auf die Dauer es durcbzuführen imstande sein wird. 
Daß andere Untersucher zu anderen Zählungsresultaten kommen 
könnten, hatte Arneth geahnt und hatte darauf gebauten Ein- 
wänden vorzubeugen gesucht. Er sagt: „Selbst wenn eine andere 
Kernfärbung andere Zahlen ergeben sollte, könne das zwar eine 
geringfügige Verschiebung seiner Blutbilder hervorrufen, an dem 
Wesentlichen seiner Befunde aber könne es nichts ändern.“ Das 
war ein Irrtum. Die bessere Kernfärbung hat ergeben, daß es im 
normalen Blute Zellen, die das Kriterium der Jugend, die Einfach¬ 
kernigkeit zeigen, nicht gibt. Was dafür gehalten wurde, sind 
Täuschungsbilder. In Wirklichkeit sind alle neutrophilen Zellen 
hochgradig polymorphkernig. Die Zahl der einzelnen Kernfrag¬ 
mente wechselt von ca. 4—7; sie liegen bald näher, bald weiter 
auseinander. Daß nun eine vierkernige Zelle vielleicht ein jüngeres 
Entwicklungsstadium gegenüber der siebenkernigen darstellt, wäre 
möglich. Daß sie aber deshalb dem Myelocyten wesentlich näher 
stünde anzunehmen, wäre gekünstelt. 

Die geschilderten Bilder der Leukocytenkerne sind nach längerer 
Übung gut zu sehen. Bedingung ist, daß man nur tadellose Stellen 
des Präparats vornimmt, mit bester Immersion und schärfster Be¬ 
leuchtung arbeitet. Ferner, daß man sich die Mühe nicht ver¬ 
drießen läßt, eine Zelle in der Mitte des Gesichtsfeldes oft minuten¬ 
lang abwechselnd mit beiden Augen zu analysieren und daß man 
sich nicht eher zufrieden gibt, bis man ein völlig plastisches Bild 
von jedem Detail der Kernanordnung erhalten hat. Die geäußerten 
Anschauungen stehen auch in keinem Widerspruche mit der Dar¬ 
stellung in den neuesten Lehrbüchern von Türk und Pappen¬ 
heim. Das die genannten Autoren diese Details nicht so betont 
haben, hat seinen Grund wohl darin, daß die Zahl und Gruppierung 
der Kernfragmente nichts mit dem Wesentlichen der Polyraorph- 
kernigkeit zu tun hat. Es ergibt sich also kurz gesagt für das 
normale Blut gegenüber Arneth folgendes: 

Es gibt im normalen Blut keine einfachkernigen neutrophilen 
Zellen, somit keine, die dieses Kriterium der Jugend aufwiesen. 
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Das gilt sowohl für die menschlichen Leukocyten, als für die pseudo 
eosinophilen Zellen des Kaninchens. Alle Neutrophilenkerne zeigen 
einen relativ hohen Grad von Polymorphose, zugleich aber auch 
eine eigenartige für diese Zellart charakteristische Struktur des 
Chromatines. 

II. Die Kerne der Neutrophilen bei Infektionskrankheiten. 

Ein Teil der Neutrophilenkerne erleidet nun bei Infektions¬ 
krankheiten Veränderungen, die alle optisch im gleichen Sinne 
wirken, nämlich die Zählung der Kernfragmente zu erschweren. 
Es scheinen drei Prozesse zu sein, um die es sich hier handelt und 
die allein oder miteinander kombiniert auftreten: 

1. Die Zusammenballung des polymorphen Kernes. 

2. Die Quellung der Kernfragmente. 

3. Die Degeneration des Chromatines. 

1. Die Zusammenballung ist bei den Infektionskrankheiten 
sehr häufig, aber meistens nur in jenem geringen Grade, wo der 
Kern noch deutlich polymorph erscheint, die Fragmente aber näher 
aneinander kleben als gewöhnlich. Bei vereinzelten Zellen kommt 
es vor, daß der Kern zu einem Knaul geballt in einer Ecke oder 
auch im Zentrum des Protoplasma liegt. Mit höheren Okularen 
erkennt man deutlich, daß er aus einer größeren Zahl von Frag¬ 
menten besteht. Von der biologischen Bedeutung dieses Pro¬ 
zesses werden wir später zu sprechen haben. Hier sei nur 
eins bemerkt. Man ist geneigt aus der Differenz, die zwischen 
den Kernbildern im Nativpräparate und im Trockenpräparate be¬ 
steht, zu schließen, daß diese Kunstprodukte seien. Wir halten 
das für eine Unterschätzung der histologischen Methoden. Wir 
meinen, der Kern sei in der lebenden Zelle ungefähr ebenso an¬ 
geordnet, wie er im Trockenpräparate erscheint. Im Nativpräparate 
befindet sich die Zelle, die plötzlich aus dem Organismus gezerrt 
wurde in subvitalem Zustande, in welchem sich die Kerne er¬ 
fahrungsgemäß zusammenballen. Stirbt dann die Zelle ganz ab, 
so sinkt sie in sich zusammen und der Kern wird wieder zu seiner 
ursprünglichen Form entfaltet. 

2. Noch wichtiger erscheint die Rolle, die die Quellung und 
die Chromatindegeneration bei Infektionen spielen. Die beiden 
Vorgänge treten getrennt oder vereint auf. 

Bei einfacher Quellung erscheinen die Kernfragmente plumper 
als gewöhnlich, liegen näher aneinander und färben sich blässer. 
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Meist ist auch das Protoplasma gequollen, d. h. vergrößert, so daß 
manche Zellen bis zum Doppelten der durchschnittlichen Zellgröße 
wachsen können. Die Quellung kann sich aber auch auf den Zell¬ 
kern beschränken. In allen Fällen reiner Quellung ist die Chromatin¬ 
struktur erhalten, nur sind die Fäden des Netzes verdickt. In 
excessiven Fällen, wie in jenem, den Türk seinerzeit von einer 
eiterigen Cholangitis demonstrierte (5), bildet die Kernquellung 
einen nicht zu übersehenden Befund. Meistens beschränkt sie sich 
darauf, die Kernbilder etwas zu vergrößern, so daß sie auf den 
ersten Blick eine geringere Polymorphose zu zeigen scheiuen. Bei 
genauer Betrachtung, namentlich mit stärkeren Okularen, findet 
man bald, daß es dieselben Kernbilder sind, wie in normalen Zellen. 
Die Quellung hat sie nur einheitlicher gestaltet. 


Fig. 4. 



Q 


3. Den eigenartigsten Befund stellt endlich die Degeneration 
des Chromatines dar: Der Zerfall des Chromatinnetzes in eine mehr 
oder minder homogene Masse. In der Mehrzahl der Fälle von 
günstig verlaufenden Infektionskrankheiten hält sich auch dieser 
Prozeß in mäßigen Grenzen. Die Kerne charakterisieren sich da¬ 
durch, daß ihre Chromatinlinien die klare Begrenzung eingebüßt 
haben und nurmehr als hellere und dunklere Partien innerhalb 
des Kernumrisses kenntlich sind. Das Kernbild erscheint dadurch 
in einer mehr gleichmäßigen Farbe, die sich vom Protoplasma 
weniger scharf abgrenzt. In den exstremsten Fällen geht die Zer¬ 
störung noch weiter. Dann werden die Kernfragmente von einer 
wolkig-krümligen Masse gebidet, die in der Leis hm an’sehen Fär¬ 
bung einen stumpfgrau-violetten Ton annimmt, hier aber noch 
einen verhältnismäßig klaren Umriß zeigt. In der Jennersehen 
Färbung färben sich die Kerne fast so blaß wie in Triacidbildern 
und sind hier oft schon schwer vo Umgebung abzugrenzen. 
Figg. 4 und 5 bilden a^FSis- : r Zellen in Leishman- 

scher Färbung ab. r 

Wie gesagt, a) ' J i der Mehrzahl der 
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Das gilt sowohl für die menschlichen Leukocyten, als für die pseudo 
eosinophilen Zellen des Kaninchens. Alle Neutrophilenkerne zeigen 
einen relativ hohen Grad von Polymorphose, zugleich aber auch 
eine eigenartige für diese Zellart charakteristische Struktur des 
Chromatines. 

II. Die Kerne der Neutrophilen bei Infektionskrankheiten. 

Ein Teil der Neutrophilenkerne erleidet nun bei Infektions¬ 
krankheiten Veränderungen, die alle optisch im gleichen Sinne 
wirken, nämlich die Zählung der Kernfragmente zu erschweren. 
Es scheinen drei Prozesse zu sein, um die es sich hier handelt und 
die allein oder miteinander kombiniert auftreten: 

1. Die Zusammenballung des polymorphen Kernes. 

2. Die Quellung der Kernfragmente. 

3. Die Degeneration des Chromatines. 

1. Die Zusammenballung ist bei den Infektionskrankheiten 
sehr häufig, aber meistens nur in jenem geringen Grade, wo der 
Kern noch deutlich polymorph erscheint, die Fragmente aber näher 
aneinander kleben als gewöhnlich. Bei vereinzelten Zellen kommt 
es vor, daß der Kern zu einem Knaul geballt in einer Ecke oder 
auch im Zentrum des Protoplasma liegt. Mit höheren Okularen 
erkennt man deutlich, daß er aus einer größeren Zahl von Frag¬ 
menten besteht. Von der biologischen Bedeutung dieses Pro¬ 
zesses werden wir später zu sprechen haben. Hier sei nur 
eins bemerkt. Man ist geneigt aus der Differenz, die zwischen 
den Kernbildern im Nativpräparate und im Trockenpräparate be¬ 
steht, zu schließen, daß diese Kunstprodukte seien. Wir halten 
das für eine Unterschätzung der histologischen Methoden. Wir 
meinen, der Kern sei in der lebenden Zelle ungefähr ebenso an¬ 
geordnet, wie er im Trockenpräparate erscheint. Im Nativpräparate 
befindet sich die Zelle, die plötzlich aus dem Organismus gezerrt 
wurde in subvitalem Zustande, in welchem sich die Kerne er¬ 
fahrungsgemäß zusammenballen. Stirbt dann die Zelle ganz ab, 
so sinkt sie in sich zusammen und der Kern wird wieder zu seiner 
ursprünglichen Form entfaltet. 

2. Noch wichtiger erscheint die Bolle, die die Quellung und 
die Chromatindegeneration bei Infektionen spielen. Die beiden 
Vorgänge treten getrennt oder vereint auf. 

Bei einfacher Quellung erscheinen die Kernfragmente plumper 
als gewöhnlich, liegen näher aneinander und färben sich blässer. 
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Meist ist auch das Protoplasma gequollen, d. h. vergrößert, so daß 
a manche Zellen bis zum Doppelten der durchschnittlichen Zell große 
wachsen können. Die Quellung kann sich aber auch auf den Zell- 
* kern beschränken. In allen Fällen reiner Quellung ist die Chromatin¬ 
struktur erhalten, nur sind die Fäden des Netzes verdickt. In 
excessiven Fällen, wie in jenem, den Türk seinerzeit von einer 
eiterigen Cholangitis demonstrierte (5), bildet die Kernquellung 
einen nicht zu übersehenden Befund. Meistens beschränkt sie sich 
darauf, die Kernbilder etwas zu vergrößern, so daß sie auf den 
ersten Blick eine geringere Polymorphose zu zeigen scheinen. Bei 
genauer Betrachtung, namentlich mit stärkeren Okularen, findet 
man bald, daß es dieselben Kernbilder sind, wie in normalen Zellen. 
Die Quellung hat sie nur einheitlicher gestaltet, 

Fig. 4. 


■I 

3. Den eigenartigsten Befuud stellt endlich die Degeneration 
des Chromatines dar: Der Zerfall des Chromatinnetzes in eine mehr 
oder minder homogene Masse. In der Mehrzahl der Fälle von 
günstig verlaufenden Infektionskrankheiten hält sich auch dieser 
Prozeß in mäßigen Grenzen. Die Kerne charakterisieren sich da¬ 
durch, daß ihre Chromatinlinien die klare Begrenzung eingebüßt 
haben und nurmehr als hellere und dunklere Partien innerhalb 
des Kernumrisses kenntlich sind. Das Kernbild erscheint dadurch 
in einer mehr gleichmäßigen Farbe, die sich vom Protoplasma 
weniger scharf abgrenzt. In den exstremsten Fällen geht die Zer¬ 
störung noch weiter. Dann werden die Kernfragmente von einer 
wolkig-kriimligen Masse gebidet, die in der Leis hm an’sehen Fär¬ 
bung einen stumpfgrau-violetten Ton annimmt, hier aber noch 
einen verhältnismäßig klaren Umriß zeigt. In der .Tenner'schen 
Färbung färben sich die Kerne fast so blaß wie in Triacidbildern 
und sind hier oft schon schwer von der Umgebung abzugrenzen. 
Figg. 4 und 5 bilden zwei Beispiele solcher Zellen in Leislimali¬ 
scher Färbung ab. 

Wie gesagt, alle diese Prozesse sind bei der Mehrzahl der 
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Das gilt sowohl für die menschlichen Leukocyten, als für die pseudo 
eosinophilen Zellen des Kaninchens. Alle Neutrophilenkerne zeigen 
einen relativ hohen Grad von Polymorphose, zugleich aber auch 
eine eigenartige für diese Zellart charakteristische Struktur des 
Chromatines. 

II. Die Kerne der Neutrophilen bei Infektionskrankheiten. 

Ein Teil der Neutrophilenkerne erleidet nun bei Infektions¬ 
krankheiten Veränderungen, die alle optisch im gleichen Sinne 
wirken, nämlich die Zählung der Kernfragmente zu erschweren. 
Es scheinen drei Prozesse zu sein, um die es sich hier handelt und 
die allein oder miteinander kombiniert auftreten: 

1. Die Zusammenballung des polymorphen Kernes. 

2. Die Quellung der Kernfragmente. 

3. Die Degeneration des Chromatines. 

1. Die Zusammenballung ist bei den Infektionskrankheiten 
sehr häufig, aber meistens nur in jenem geringen Grade, wo der 
Kern noch deutlich polymorph erscheint, die Fragmente aber näher 
aneinander kleben als gewöhnlich. Bei vereinzelten Zellen kommt 
es vor, daß der Kern zu einem Knaul geballt in einer Ecke oder 
auch im Zentrum des Protoplasma liegt. Mit höheren Okularen 
erkennt man deutlich, daß er aus einer größeren Zahl von Frag¬ 
menten besteht. Von der biologischen Bedeutung dieses Pro¬ 
zesses werden wir später zu sprechen haben. Hier sei nur 
eins bemerkt. Man ist geneigt aus der Differenz, die zwischen 
den Kernbildern im Nativpräparate und im Trockenpräparate be¬ 
steht, zu schließen, daß diese Kunstprodukte seien. Wir halten 
das für eine Unterschätzung der histologischen Methoden. Wir 
meinen, der Kern sei in der lebenden Zelle ungefähr ebenso an¬ 
geordnet, wie er im Trockenpräparate erscheint. Im Nativpräparate 
befindet sich die Zelle, die plötzlich aus dem Organismus gezerrt 
wurde in subvitalem Zustande, in welchem sich die Kerne er¬ 
fahrungsgemäß zusammenballen. Stirbt dann die Zelle ganz ab, 
so sinkt sie in sich zusammen und der Kern wird wieder zu seiner 
ursprünglichen Form entfaltet. 

2. Noch wichtiger erscheint die Rolle, die die Quellung und 
die Chromatindegeneration bei Infektionen spielen. Die beiden 
Vorgänge treten getrennt oder vereint auf. 

Bei einfacher Quellung erscheinen die Kernfragmente plumper 
als gewöhnlich, liegen näher aneinander und färben sich blässer. 
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Meist ist auch das Protoplasma gequollen, d. h. vergrößert, so daß 
manche Zellen bis zum Doppelten der durchschnittlichen Zell große 
wachsen können. Die Quellung kann sich aber auch auf den Zell¬ 
kern beschränken. In allen Fällen reiner Quellung ist die Chromatin¬ 
struktur erhalten, nur sind die Fäden des Netzes verdickt. In 
excessiven Fällen, wie in jenem, den Türk seinerzeit von einer 
eiterigen Cholangitis demonstrierte (5), bildet die Kernquellung 
einen nicht zu übersehenden Befund. Meistens beschränkt sie sich 
darauf, die Kernbilder etwas zu vergrößern, so daß sie auf den 
ersten Blick eine geringere Polymorphose zu zeigen scheinen. Bei 
genauer Betrachtung, namentlich mit stärkeren Okularen, findet 
man bald, daß es dieselben Kernbilder sind, wie in normalen Zellen. 
Die Quellung hat sie nur einheitlicher gestaltet. 


Fig. 4. 



3. Den eigenartigsten Befund stellt endlich die Degeneration 
des Chromatines dar: Der Zerfall des Chromatinnetzes in eine mehr 
oder minder homogene Masse. In der Mehrzahl der Fälle von 
günstig verlaufenden Infektionskrankheiten hält sich auch dieser 
Prozeß in mäßigen Grenzen. Die Kerne charakterisieren sich da¬ 
durch, daß ihre Chromatinlinien die klare Begrenzung eingebüßt 
haben und nurmehr als hellere und dunklere Partien innerhalb 
des Kernumrisses kenntlich sind. Das Kernbild erscheint dadurch 
in einer mehr gleichmäßigen Farbe, die sich vom Protoplasma 
weniger scharf abgrenzt. In den exstremsten Fällen geht die Zer¬ 
störung noch weiter. Dann werden die Kernfragmente von einer 
wolkig-krümligen Masse gebidet, die in der Lei sh man’ sehen Fär¬ 
bung einen stumpfgrau-violetten Ton annimmt, hier aber noch 
einen verhältnismäßig klaren Umriß zeigt. In der Jenner’schen 
Färbung färben sich die Kerne fast so blaß wie in Triacidbildern 
und sind hier oft schon schwer von der Umgebung abzugrenzen. 
Figg. 4 und 5 bilden zwei Beispiele solcher Zellen in Leis hm an¬ 
scher Färbung ab. 

Wie gesagt, alle diese Prozesse sind bei der Mehrzahl der 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


10 


I. Pollitzer 


Zellen von günstig: verlaufenden Infektionskrankheiten nur in ge¬ 
ringem Grade ausgeprägt, so daß sie an sich leicht übersehen 
werden können, zumal da man sich bis vor Arneth eine so ein¬ 
gehende Kernanalj’se nie zur Aufgabe gemacht hat. So tritt nur 
ihre optische Folge in Wirksamkeit, die anscheinende Vereinfachung 
des Kernbildes. 


Fig. 5. 



o ® 
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Es fragt sich nun, welche Bedeutung den geschilderten Ver¬ 
änderungen zukommen mag. Daß diese Zellen um der genannten 
Eigenschaften willen nicht als jüngere oder minder reife anzusehen 
sind, wurde schon in unserer ersten Mitteilung gezeigt, da sich die 
Veränderungen an abgesperrten Zellbezirken erzeugen lassen. 

Die Zusammenballung des polymorphen Kernes scheint uns 
immer dann stattzuhaben, wenn sich die Zelle im Zustande herab¬ 
gesetzter Funktion befindet. Es sei nochmals betont, daß unter 
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Zusammenballung nicht die Rückkehr zur wirklichen Einfachkernig¬ 
keit, sondern das näher Aneinanderrücken der sonst weit aus¬ 
gespreiteten Kernfragmente zu verstehen ist. Wir finden sie beim 
ruhenden Leukocyten im Knochenmark, wenn sich die Zellen in 
Randstellung begeben, wenn sie unter der Wirkung von Röntgen¬ 
strahlen stehen; vielleicht also auch, wenn sie durch Toxine ge¬ 
schädigt sind. Mit amöboiden Bewegungen hat dieser Vorgang 
nichts zu tun. Bei diesen kann der Kern ebenso im Zentrum ge¬ 
ballt liegen, wie ringförmig an die Peripherie der Zelle gerückt 
sein, wie uns Versuche im überlebenden Blute zeigen. 

Die beiden anderen Prozesse, die Quellung und die Chromatin¬ 
destruktion kann man nur als passive Schädigung der Zellen auf¬ 
fassen. Doch ist es weder ein spezifischer Vorgang wie z. B. das 
Fieber, der diese Schädigung setzt, noch ist sie von der Zahl der 
kreisenden Leukocyten abhängig. Fig. 4 stammt von einer hoch¬ 
fiebernden eiterigen Pylephlebitis, Fig. 5 von einer Lebercirrhose 
mit schwerer Anämie (Autopsien); in analoger Schwere fand sich 
die Chromatindestruktion bei einer akuten gelben Leberatrophie 
mit subnormalen Temperaturen. Wir fanden sie bei den Leuko¬ 
penien des Typhus und der Malaria häufig, vermißten sie dagegen 
bei einer Leukocytose von 53000 Zellen bei Drüsentuberkulose. 

Nach dem Gesagten dürfen wir auf den in unserer ersten Mit¬ 
teilung ausgesprochenen Satz zurückkommen: Die Verschiebung 
des Blutbildes bei Infektionskrankheiten ist ein Täuschungsbild, 
hervorgerufen durch qualitative Veränderungen der Leukocyten- 
kerne, die die Zählbarkeit erschweren. Dieselben äußern sich als 
Zusammenballung des polymorphen Kernes, Quellung und Destruk¬ 
tion des Chromatines und sind als Schädigung zu deuten. 

Es liegt nun die Frage nahe, wie die geschilderten Verän¬ 
derungen klinisch auszubeuten wären. Ein System in sie zu 
bringen, erscheint uns ausgeschlossen. Es ist nicht einmal eine 
Prozentzählung möglich, weil dazu die Übergänge vom normalen 
bis zur deutlichen Veränderung zu leise sind. In den extremen 
Fällen stellen sie freilich einen nicht zu übersehenden Befund dar. 
Allein diese sind selten. Will man es wagen, sich die Kembilder 
absichtlich durch die Triacidfarbung zu vereinfachen, um dann zu 
zählen, so könnte das als rein klinisch diagnostische Methode viel¬ 
leicht Berechtigung haben. Man muß sich nur darüber klar sein, 
daß dann die Befunde keine Schlüsse auf Neubildung und Ver¬ 
brauch der Leukocyten erlauben und daß man Gefahr läuft, hoch¬ 
gradige Veränderungen zu übersehen. Denn die geschilderten 
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Degenerationserscheinungen können zwar zu einer Vereinfachung 
der Kernbilder führen, sie müssen es aber nicht, wie Figg. 4 und 5 
zeigen. Noch eine zweite diagnostisch wichtige Erscheinung ent¬ 
ginge bei diesem Vorgehen dem Beobachter, der submyelämische 
Befund, von dem wir gleich zu sprechen haben werden. 

Während wir im vorstehenden gezwungen waren, für Infek¬ 
tionskrankheiten den Begriff einer Verschiebung des Blutbildes 
durch gehäuftes Auftreten jugendlicher Zellen abzulehnen, müssen 
wir nun von jenen pathologischen Befunden sprechen, wo sie wirk¬ 
lich vorhanden ist. Es ist das der myelämische und der submye¬ 
lämische Befund. Der erste von beiden stellt ein einheitliches 
Krankheitsbild dar, das als myelogene Leukämie allgemein bekannt 
und gründlich studiert ist. Der submyelämische Befund dagegen 
ist ein Symptom, das bei den verschiedensten Prozessen, die das 
Knochenmark in Mitleidenschaft ziehen, auftreten kann. Wir hatten 
in letzter Zeit Gelegenheit ihn bei einer Reihe von Fällen zu er¬ 
heben, unter denen in erster Linie typische und atypische Leber- 
cirrhosen, dann ein Magencarcinom mit schweren Blutungen und 
Metastasen im Knochenmark und endlich ein Fall, der anscheinend 
unter den Begriff der Pseudoleukämie einzureihen ist, von dem uns 
Präparate aus dem Orient zugesandt wurden. 

Der submyelämische Befund charakterisiert sich dadurch, daß 
im Blute bei normaler oder nur gering erhöhter Leukocytenzahl 
nicht nur Myelocyten auftreten, sondern neben diesen eine größere 
Zahl neutrophiler Zellen, die den Charakter der Unreife oder 
Minderreife zeigen. Wir geben die Definition absichtlich in dieser 
Form. Dehn es können vereinzelte Myelocyten z. B. bei perniciösen 
Anämien auftreten, ohne daß dabei die übrigen neutrophilen Zellen 
abnormale Formen zeigen. Und wiederum können, wie uns der er¬ 
wähnte Fall von Magencarcinom lehrte, die Myelocyten gegen Ende 
des Lebens völlig aus dem Blute verschwinden, der submyelämische 
Befund aber dabei erhalten bleiben. Wir vermeiden es hier, diese 
Befunde vom klinischen Standpunkte zu erörtern, sondern wollen 
nur versuchen, die Zellen als solche zu charakterisieren. Die eine 
Gattung der Zellen, um die es sich hier handelt, ist allgemein be¬ 
kannt: die Myelocyten. Allein auch deren Definition scheint uns 
einer Ergänzung zu bedürfen, um Mißverständnisse über die wirk¬ 
lichen Verhältnisse auszuschließen. 

Bekanntlich hat Ehrlich einmal gesagt (6): ,.Wir nehmen 
an, daß die polynucleären Zellen aus mononucleären entstehen. 
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Deswegen wäre es falsch, wenn man an irgend einer Stelle eine 
mononucleäre Zelle findet, daß wir sagen, sie wäre eine Vorstufe. 
Es kann wieder aus der polynucleären eine mononucleäre werden. 
So habe ich kürzlich meinen Mundspeichel untersucht und gefunden, 
daß ich hier die schönsten Myelocyten hatte, während im Blute 
nur polynucleäre Zellen waren.“ 

Es liegt dem Verfasser ferne seine Ansicht einer Ehrlich’« 
gegenüherstellen zu wollen. Übrigens wurden diese Worte schon 
von Pappenheim für einen geistreichen Scherz erklärt. In den 
vom Verfasser untersuchten Mundhöhlensekreten fanden sich außer 
freien Kernen reichlich polymorphkernige Leukocyten mit hoch¬ 
gradig geschädigtem Chromatin. Liegen die Kernfragmente weiter 
auseinander, so zählt man die normalen Zahlen leicht; meistens 
aber ist das Chromatin vollständig zusammengeballt und total 
destruiert. Bei Triacidfärbung haben diese Zellen wirklich gewisse 
Ähnlichkeit mit Myelocyten. Bei geeigneter Kernfarbung unter¬ 
scheiden sie sich sehr wesentlich von ihnen. Es liegt darum kein 
Grund vor, diese Zellen als wirklich einfachkernig anzusehen. Sie 
führen vermutlich ebensoviele Kernfragmente wie die kreisenden 
Leukocyten. Die Deutung der Zellbilder im Speichel bereitet also 
bei einiger Unvoreingenommenheit kaum Schwierigkeiten. Anders 
aber liegt die Sache für das Blut. Was ist ein Myelocyt? Bisher 
meinte man darüber völlig einig zu sein. Ein Myelocyt sei eine 
einkernige, das beißt einfachkernige Zelle mit neutrophiler Granu¬ 
lation des Protoplasmas (Türk) (7). Türk meint, man werde bei 
dieser Definition mit keinem vernünftigen Hämatologen in Konflikt 
kommen. 

Türk unterscheidet mit Pappenheim im Knochenmark zwei 
Generationen von Myelocyten. Die Muttergeneration mit einem 
großen chromatinarmen Kern und die junge Generation mit kleinerem, 
scharf abgegrenztem chromatinreicherem Kern. Diese letzteren 
Zellen seien es wohl ausschließlich, welche im Mark die Umwand¬ 
lung zu den typischen polymorphkernigen Leukocyten erführen. 
Was die Muttergeneration betrifft, möchte ich erstens bemerken, 
daß mir ihr Kern eigentlich nicht chromatinärmer erscheint. Er 
zeichnet sich nur durch eine gleichmäßigere feinwabige Struktur 
aus, die das Ganze auf mittlere Färbungsstärke abstimmt. Zweitens, 
daß nicht nur die gelappt aussehenden Mutterzellen polymorph¬ 
kernig sind, sondern daß ein Teil der runden wie der gelappten 
Kerne einen höheren Grad von Polymorphie aufweist, das heißt, 
daß eine größere Zahl von Fragmenten einander zum Teil über- 
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lagernd das Zentrum der Zelle erfüllen. Als Myelocyten sind sie 
noch immer durch ihre Amblychromasie charakterisiert. Es ist also 
die Einfachkernigkeit für die Markzelle nicht so charakteristisch, 
wie das ja schon Pappenheim betont hat. Charakteristisch scheint 
uns die feinwabige Struktur zu sein, die sich in gewissen Fär¬ 
bungen als Amblychromasie äußert. Sieht man dagegen die Tochter¬ 
generation an, so findet man in ihr zweierlei Zellen zusammen¬ 
gefaßt, erstens Zellen, deren Kern einen niedrigen Grad von Poly- 
morphose zeigt und dessen plumpe Kernfragmente, 2 bis 3 an der 
Zahl, noch immer eine wabige Chromatinstruktur nur gröber auf¬ 
weisen. Diese Zellen können noch als Markzellen bezeichnet werden. 
Daneben aber gibt es Zellen, die die typische Chromatinstruktur 
des reifen Neutrophilen aufweisen; Randchromatin mit verbindenden 
Netzen, deren normal polymorpher Kern aber dem Ruhezustand 
entsprechend zusammengeballt ist und so in minder geeigneten 
Kernfärbungen Einfachheit vortäuscht. Solche Zellen kommen nun, 
wie früher betont wurde, auch im Blute vor und täuschen dort 
ebenfalls Myelocyten vor, sofern man sich auf das Charakteristikum 
der anscheinenden Einkernigkeit beschränkt. Durch diese Zellen, 
sowie durch die Chromatingeneration sind vielleicht so manche 
Myelocytenbefunde bei Infektionskrankheiten und in Milz oder Leber 
zu erklären. 

Wir halten es also für ein Mittel, Mißverständnisse zu ver¬ 
meiden, wenn man die Chromatinstruktur zur Charakterisierung von 
Zellen mehr heranzieht, falls es sich um unerwartete Zellenbefunde 
handelt. Die zahlmäßige Feststellung der Kernfragmente ist jeden¬ 
falls dazu ganz ungeeignet. 

Für die im Blute kreisenden Mutterzellen, die echten Myelo¬ 
cyten, ist das freilich nicht nötig. Diese charakterisieren sich in 
den Romanowsky-Färbungen durch die Basophilie ihres Protoplasmas 
genügend. Anders aber für ihre Abkömmlinge, die im Blute als 
Spilling’sche Übergangsformen bekannt sind. Spilling ver¬ 
stand darunter neutrophile Zellen mit plumpem gebuchtetem Kern 
bei myelogener Leukämie. Wir brauchen nicht abermals zu be¬ 
tonen, daß diese Spilling’sehen Zellen oft viel höhere Grade von 
Kernfragmentierung aufweisen, 2, 3, bald weit bald näher aus¬ 
einander liegende Kerne. Es ist eben die Zählung der Kernfragmente 
überhaupt nicht als analytisches Kriterium zu verwerten. Dem 
Auge fallen sie durch die Plumpheit ihrer Kernbilder auf. Bei 
genauer Betrachtung zeigen sie die minder durchgebildete wabige 
Chromatinstruktur, die die Unreife charakterisiert. Fig. 6 stellt 
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solch eine zweikernige Übergangsform dar, bei sehr starker Ver¬ 
größerung, die die wabige Kernstruktur deutlich zeigt. 

Sofern sie normal sind. 


Fig. 6. 


Hier ergibt sich nämlich ein qualitativer Unterschied zwischen 
den Zellkernen bei myelogener Leukämie und bei submyelämischen 
Befunden. Bei Leukämie weist die große Mehrzahl der Zellen die 
für sie typische Chromatinbildung auf. Bei submyelämischen Be¬ 
funden hingegen zeigt eine große Zahl dieser Zellen sekundäre 
Chromatindegeneration, so daß die 
für sie typische Struktur auf¬ 
gelöst wird in jene breiige, sich 
stumpf färbende undifferenzierte 
Masse, wie sie früher bei gewöhn¬ 
lichen Neutrophilen beschrieben 
wurde (Fig. 7). Damit ist auch 
natürlich eine Verwechslung mit 
degenerierten Neutrophilen ermög¬ 
licht. Uns scheinen sich jene 
Spilling’schen Zellen auch durch 
ihre Armut an Granulis auszu¬ 
zeichnen. Aber nur wenn neben degenerierten Kernen auch solche 
mit typischer Struktur vorhanden sind, werden wir imstande sein, 
den Befund mit Sicherheit submyelämisch zu nennen. Es scheint 
gerade das zum wesentlichen Unterschiede zwischen M}elämie und 
submyelämischen Befunden zu gehören, daß bei Leukämie die 


Fig. 7. 
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Jugendformen die Fähigkeit haben, sich im Blute zu erhalten, bei 
submyelämischem Befunde dagegen nicht. 

Wir sehen also, daß es, um mit Arneth zu sprechen, tat¬ 
sächlich eine Verschiebung des Blutbildes gibt. Sie wird nicht 
einfach durch Verbrauch von Leukocyten bei Infektionen, Eite¬ 
rungen, Exsudaten erzeugt, sondern kommt nur unter ganz be¬ 
stimmten, einer Aufklärung harrenden Bedingungen zustande und 
ist, abgesehen von der Leukämie, als submyelämischer Befund be¬ 
kannt. Zweifellos w’eisen diese Zellen im allgemeinen einen ge¬ 
ringeren Grad von Polymorphose auf. Doch ist die Zahl ihrer 
Kernfragmente, die oft nicht feststellbar, mitunter auch sicher 
ziemlich hoch ist, kein brauchbares Charakteristikum; sie lassen 
sich durch die Plumpheit ihrer Kernbilder und durch die Struktur 
ihrer Kernsubstanz bestimmen. Auch diese Zellen können w r ie die 
gewöhnlichen Polynucleären degenerative Veränderungen aufweisen. 

Wir haben nun von den nor¬ 
malen Kernbildern der gewöhnlichen 
Polynucleären gesprochen, von der ver¬ 
minderten Polymorphose der Spilling- 
schen Übergangsformen und deren 
Struktur und müssen noch einer Er¬ 
scheinungsform der so mannigfaltigen 
Leukocyten kerne kurz gedenken, weil 
sie uns bei 4 Fällen von perniciöser 
Anämie konstant begegnet ist: die ab¬ 
norm hochgradige Kernpolymorphose. 
Man findet bei perniciösen Anämien 
eine mehr oder minder große Zahl von 
Leukocyten, deren Kern einen abnorm 
hohen Grad von Polymorphose auf¬ 
weist. Will man Zählungen ver¬ 
suchen, so kommt man bis zu 12, 14 
Fragmenten. Man bedarf aber der 
Zählungen nicht, die nie exakte Resul¬ 
tate geben. Die Kernbilder sind durch 
die große Zahl kleiner, rundlicher 
wie verdorrt aussehender Fragmente, die die zierlichsten Struktur¬ 
bilder zeigen und die durch feine, einander zum Teil überkreuzende 
Fäden verbunden sind, genügend typisch, um aufzufallen. Figg. 8 
und 9 geben eine solche Zelle wieder. Wenn dazu noch eine ab- 


Fig. 8. 
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norm starke Affinität der neutrophilen Granula zum Eosin kommt, 
die wir gleichfalls regelmäßig bei perniciösen Anämien fanden, so 
kann ein solches Leukocytenbild allein abgesehen von anderen 
Kriterien den Verdacht auf perniciöse Anämie rechtfertigen. Auch 
diese Zellen können aber der Chromatindegeneration verfallen und 
wir finden dann neben dem eben beschriebenen Bildern Kerne, die 
ihre Chromatinstruktur eingebüßt haben und zu einer undifferen¬ 
zierten Masse umgewandelt sind, die in zahlreichen kleinen Par¬ 
tikeln verteilt ist. Wir wollen übrigens noch bemerken, daß zur 
rein klinischen Konstatierung der Kerndegeneration die Jenner’sche 
Färbung noch geeigneter ist als die Leishmann’sche, weil sie die 
Verhältnisse übertreibt. Die Differenz, die zwischen den klar 
strukturierten dunkelblauen Gerüsten des intakten Kerns und der 
blaß himmelblau gefärbten wolkigen Masse des degenerierten 
Kerns besteht, ist nicht leicht zu übersehen. 


Während man sich bemüht Einblick in die so vielgestaltige 
Erscheinungsform des Leukocytenkernes zu gewinnen, läuft unab¬ 
weisbar als Unterton die Frage mit, was denn das Wesen und die 
Bedeutung der Kernpolymorphose sei. Wieso kommt es, daß eine 
Anzahl von Kernfragmenten, von denen ein Teil ganz selbständig 
erscheint, bei sekundärer Zusammenballung einem gemeinsamen 
Zwange folgt? Und weiter: Welches sind überhaupt die Kräfte, 
die die ursprüngliche Kernblase der Markzelle zu einer so hoch¬ 
gradigen Differenzierung bringen ? Endlich welche Bedeutung 
kommt diesem Vorgänge zu? 

Alle Autoren sind darüber einig, daß die Mehrzahl der ur¬ 
sprünglich polynucleär genannten neutrophilen Leukocyten in Wirk¬ 
lichkeit polymorphkernig ist, d. h., daß die einzelnen optischen 
Kernfragmente durch feinste Brücken verbunden sind. In den 
älteren Lehrbüchern wird darauf nicht näher eingegangen. Erst 
in dem Türk’schen Buche findet man eine genauere Darstellung 
der Leukocytenkerne. Es heißt dort (p. 308) von dem polymorphen 
Kern der neutrophilen Leukocyten: „Vielgestaltig ist noch ein 
schwacher Ausdruck für den unermeßlichen Wechsel der Kern¬ 
gestalten, die doch immer wieder denselben unverkennbaren Cha¬ 
rakter erkennen lassen. Der Kern ist also zunächst seiner Form 
nach schlank, zumeist mehrfach gekrümmt oder gewunden. Dabei 
kann ein Teil des Kernes auch einmal eine etwas plumpere Ge¬ 
stalt annehmen, andere Teile können wieder so stark verjüngt 
sein, daß sie nur bei sehr guter Kernfärbung als ganz zarte Ver- 
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bindungsladen zwischen den einzelnen Fragmenten sichtbar werden. 
... Es kommt gewiß nicht selten vor, daß die zarten verbindenden 
Chromatinbrücken . . . zerreißen und daß dann wirklich zwar 
nicht mehrere Kerne, aber mehrere Kernfragmente in der Zelle 
vorhanden sind.“ 

Sind nun diese Kernfragmente wirklich selbständig geworden? 
Man kann unter Umständen Bilder erhalten, die eine andere An¬ 
sicht ermöglichen. Die Abbildungen, die im folgenden heran¬ 
gezogen werden, stammen aus einem Versuche im überlebenden 
Blut nach Ros in und Bibergeil (8): ein Blutausstrich in der 
feuchten Kammer, eine Stunde lang im Brutschrank bei 39° C 
gehalten. Das Präparat ist dann mit Osmiumdampf fixiert und 
nach Leishman gefärbt. Darin finden sich 2 Typen von neutro¬ 
philen Zellen. Typus 1 stellt die Fig. 10 dar. 


Fig. 10. Fig. 11. Fig. 12. 



Der Kern ist intensiv violett gefärbt und erscheint pseudo¬ 
einfach: man sieht dem wurstförmigen Gebilde an, daß es durch 
Verbackung einer größeren Zahl von Fragmenten gebildet wird. 
Das Protoplasma zeigt deutliche amöboide Bewegungsbilder. Die 
Granula umrahmen in kompakter Zone einen farblosen hellen Be¬ 
zirk. Das Bild erinnert sehr an Erscheinungen, die Jo 1 ly bei der 
Mitose von Myelocyten beschreibt (9). 

Die Mehrzahl der Zellen bildet den Typus 2, der in Fig. 11, 
12, 13, 14 wiedergegeben ist. 

Diese Zellen zeigen gleichfalls hohe Grade von amöboider Be¬ 
wegung, ein Beweis, daß die Kerngestaltung von diesen unabhängig 
ist. Innerhalb des granulafreien Protoplasmabezirkes liegen 4 bis 
7 Kemfragmente von der gewöhnlichen Form dunkel violetter Farbe 
lind mehr oder minder wohl erhaltener Struktur. Die kleineren 


Difitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Zu Arneth’s „Verschiebung des neutrophilen Blutbildes“. 


19 


Fragmente haben eine Spitze. Die größeren länglichen an ihrer 
Längsseite mehrere Zacken, die alle gleichmäßig radiär dem Zentrum 
der Zelle zugewandt sind. Das Zentrum der Zelle besteht nun aus 
einer zart hellblau gefärbten Masse, in der sich feinste schwarze 
Linien von allen Seiten zu vereinigen scheinen. Aus diesem zen¬ 
tralen Körper streben radiäre gleichgefärbte Schläuche hervor, die 
sich am Ende blindsackförmig erweitern. In diesen Säcken liegen 
zu je 1 oder 2 die rundlichen, oder auch quergestellt ein längliches 
Kernfragment. Details des Zentrums läßt die Mehrzahl nicht er¬ 
kennen. Einige aber zeigen noch weitergehende Einzelheiten und 
es sind gerade die, bei denen die Chromatinstruktur am besten er¬ 
halten ist. Bei diesen sieht man, was Fig. 11 und 14 zeigt. Die 
Mitte der Zelle wird von einem kreisrunden wie mit dem Zirkel 


Fig. 13. 


Fig. 14. 



gezogenen Kinge eingenommen, von dem die radiären Schläuche 
ausgehen. Dasselbe zentrale Gebilde in Form eines stark licht¬ 
brechenden Kornes sieht man nun auch an noch lebenden Zellen 
häufig bei beginnender Vitalfärbung. Es muß, solange die Zelle 
noch lebt, nicht immer zentral liegen, immer aber sind die Kern¬ 
fragmente nach ihm orientiert. 

Eine Deutung dieser Bilder muß mit allem Vorbehalt ge¬ 
schehen. Man kann nicht zweifeln, daß die Zellen verändert sind; 
allein eine planmäßige Veränderung ist eines der gewöhnlichsten 
Mittel, um den Aufbau von Organismen näher kennen zu lernen. 
Man gewinnt den Eindruck, es wäre das Zentrum der Zelle seines 
Granulamantels entkleidet und ließe nun seine sonst verhüllte 
Struktur erkennen. 

Wem gehört das geschilderte perizentrale Gebilde an, dem 
Kern oder dem Protoplasma? Der erste Gedanke wäre, es für zu¬ 
grunde gegangenes, anders färbbares Chromatin zu halten. Da 
müßte es im normalen Blute Zellen geben, bei denen aus einer 
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zentralen Kernmasse radiäre Lappen herauswachsen. Diese gibt 
es aber nicht. Man kommt zu folgender Anschauung. Im Zentrum 
der Zelle liegt eine normalerweise nicht sichtbare Nucleoidmasse. 
Von dieser gehen Schläuche aus, in deren Enden Chromatininseln 
liegen. Manche dieser Inseln können sich in die Länge ziehen, 
so daß es dann schließlich zwei werden, die nurmehr durch einen 
dünnen Isthmus verbunden sind. Das sind die stets sichtbaren 
Chromatinbrücken. Allein von ihrer Anwesenheit hängt das Wesen 
der Polymorphkernigkeit, das heißt Einkernigkeit der Zelle nicht 
ab. Alle Fragmente, gleichgültig ob untereinander verbunden oder 
nicht, stehen mit einer zentralen Nucleoidmasse in Verbindung und 
sind deshalb eine morphologische Einheit. Diese zentrale Nucleoid¬ 
masse ist unter Umständen imstande, die peripheren Fragmente 
wieder anzuholen. So erklärt sich die Fähigkeit der Leukocyten- 
kerne, sich bald zusammen zu ballen und bald zu entfalten. Fig. 11 
und 14 erinnert aber noch an anderes. Flemming (10) und 
Heidenhain (11) haben in umfassenden Arbeiten die Anwesen¬ 
heit von Centrosomen und Attraktionssphären bei Wanderzellen 
und Leukocyten nachgewiesen. Diese Gebilde werden als Archi- 
plasma aufgefaßt, das heißt als Organisationszentrum des Proto¬ 
plasma. Die Strahlen, die die Centrosphäre gegen die Peripherie 
sendet, treten nach Heidenhain mit dem Kerne nicht in Ver¬ 
bindung, sondern ziehen an ihm vorbei. Er findet die Gestaltung 
des Kernes von ihnen passiv abhängig, indem die von der Astro- 
sphäre ausgesandten Strahlen den wachsenden Kern in bestimmte 
Bahnen zwängen, so daß „die gesetzmäßige Stellung des Zentral¬ 
organs und die Polymorphie des Kernes auf denselben Ursachen 
beruhen“. Ob das in Fig. 11 abgebildete zentrale Gebilde wirklich 
dem Zentralkörper entspricht, sei vorläufig noch nicht bestimmt 
behauptet. Es sei nur versichert, daß es genau so aussieht, wie 
die übereinstimmenden Schilderungen des Zentralkörpers: „Ein 
äußerst kleines, kugeliges, homogenes und stark licht brechendes 
Körperchen, das gewöhnlich von einem indifferenten Hofe umgeben 
ist...“ Man käme dann zu einer anderen Auffassung von dessen 
Beziehung zum Zellkerne: Der Zentralkörper sei ein Mittelpunkt, 
an dem einerseits die Organisation des Protoplasmas, die Astro- 
sphäre ihren Knotenpunkt findet, andererseits die Nucleoidmasse, 
die mit ihren radiären Schläuchen in das Protoplasma eingefalzt 
ist. Es wäre dann der Zentralkörper eine Umschlagstelle, an der 
Protoplasma und Kern morphologisch verknüpft sind. 

Dieser Zusammenhang ist eigentlich ein theoretisches Postulat. 
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Hertwig hat in einer zusaramenfassenden Studie gezeigt, in welch 
gesetzmäßigen Beziehungen Kern und Protoplasma stehen. „Die 
Funktion der Zelle“, sagt er, „beruht auf einer Wechselwirkung 
zwischen Kern und Protoplasma. Je länger dieser Prozeß dauert, 
um so energischer wird sich diese Wechselwirkung gestalten. Be¬ 
sonders bei Lebewesen von höherer Organisation, bei denen die 
größere Energie der Lebensvorgänge auch die größere Gefahr einer 
Schädigung mit sich bringt.“ Kor sc heit (12) kommt in einer 
Übersichtsarbeit zu dem Schlüsse, daß der Kern intensiv an einem 
Teile der Lebensvorgänge in der Zelle beteiligt ist und daß speziell 
die Polymorphose dem Bestreben entspricht, seine Oberfläche zu 
vergrößern, um mit dem Plasma in besseren Kontakt zu treten. 
Dazu müßte aber irgendwo zwischen beiden ein histologischer 
Übergang bestehen. 

Wir gelangten so zu der Anschauung, daß das Prinzip des Leuko- 
cytenkernes die Einkernigkeit mit hochgradiger Polymorphose sei. 

Daraus folgt die zweite schon früher gestellte Frage: Ist diese 
Kempolymorphose bloß ein Bild des zufälligen Zustandes der Zelle 
bei der Abtötung oder stellt sie einen gesetzmäßig sich abspielen¬ 
den Prozeß in verschiedenen Stadien dar. 

Bekanntlich hat Neu mann sich für die erste Ansicht erklärt. 
Uns scheint die Frage, ob die Zahl der Kernfragmente des ein¬ 
zelnen Leukocyten bald größer, bald wieder geringer werden kann, 
überhaupt nicht mehr von so grundlegender Bedeutung zu sein. 
Die Neumann’sche Anschauung fußte doch wohl zum Teil auf 
weniger scharfen Färbungen, die einfachkernige Zellen Vortäuschen. 
In Wirklichkeit dreht es sich für das strömende Blut nur um die 
Frage, ob eine Zelle mit z. B. 7 Kernfragmenten in einem anderen 
Augenblicke nur 5 oder 4 haben könnte. Die Möglichkeit hierzu 
scheint gegeben. Es fänden sich auch Analoga dazu in der Bio¬ 
logie. Von Heidenhain wurde das Aussenden von Pseudopodien 
bei den Kernen von Drüsenzellen im Sekretionszustande gezeigt, 
während sie im Ruhezustand rundkernig sind. Korschelt hat 
zahlreiche ähnliche Erscheinungen bei tierischen Zellen zusammen¬ 
gestellt, wie esHaberlandt bei Pflanzenzellen getan hat. Allein 
alle diese Vorgänge haben einen anderen Charakter, als die Bilder 
von polymorphkernigen Leukocyten. Am meisten erinnern daran 
noch die Bilder von Spinndrüsenzellen der Lepidopteren in Tätig¬ 
keit und Ruhe. Diese Zellstadien erscheinen aber biologisch viel 
verschiedener, als es die gleichzeitig kreisenden Leukocyten sein 
können. Man könnte vielleicht die ruhende Spinndrüsenzelle der 


Digitized by 


Gck igle 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



22 


I. Pollitzer 


Knochenmarkszelle vergleichen, die spinnende, dem kreisenden Leuko- 
cyten. Wenn wir die Bilderreihe von der strukturlosen Kernblase 
der mütterlichen Markzelle angefangen bis zu der hochdifferen¬ 
zierten Polymorphose des kreisenden Granulocyten an uns vorüber¬ 
ziehen lassen, müssen wir zu der Ansicht gelangen, daß die Kern- 
polymorphose ein gesetzmäßig sich abspielender irreversibler Vorgang 
sei. Was gegen diese Anschauung zu sprechen scheint, die Bilder 
in Gewebsschnitten und in Exsudaten läßt sich zwanglos als optische 
Erscheinung, hervorgerufen durch Zusammenballung und Chromatin¬ 
degeneration, sei es durch präparatorische Eingriffe oder durch 
biologische Prozesse erklären. 

Damit taucht aber nun die letzte Frage auf: Ist die Kern- 
polymorphose ein degenerativer Vorgang oder was hat sie für eine 
andere Bedeutung im Zelleben. Flemming (13) hat im Gegen¬ 
sätze zu manchen anderen Autoren geäußert, er könne die Meinung, 
daß die Kernpolymorphose ein Zeichen von Dekrepidität der Zelle 
sei, nicht teilen. Er begründet das dort nicht näher, doch gibt es 
reichlich Beispiele in der Biologie, die als Begründung dienen. Z. B. 
schildert Plate (14) in einer mit schönen Abbildungen ausgestatteten 
Arbeit die Schicksale der Trachealepithelien bei neuseeländischen 
Nacktschnecken (Jannella Schauinslandi und Aneitella Berghi). Diese 
Zellen unterliegen offenbar einer fortwährenden Erneuerung. Man 
sieht, wie sich die Kerne vom einfachen Rundkern bis zur hoch¬ 
gradigen Polymorphose mit zierlicher Chromatinstruktur entwickeln. 
Sind sie einmal polymorph, so harrt ihrer ein zweifaches Schicksal. 
Entweder das Protoplasma teilt sich auch: also regenerative Ami- 
tose. Oder das Chromatin geht zugrunde, verwandelt sich in eine 
homogene Masse, wobei der Kern sich zusammenballen kann oder 
nicht und die Zelle wird abgestoßen. Am Eingänge der Trachea 
sind im allgemeinen die jüngsten einfachkernigen Zellen, in die 
Tiefe steigend finden wir zunehmende Polymorphose. 

Wir sehen hier die Kernpolymorphose als Ausdruck einer plan¬ 
mäßig fortschreitenden Entwicklung der Zelle. Ausdruck der Degene¬ 
ration ist sie aber nicht. Diese wird durch den Untergang des 
Chromatins bekundet, w r obei der Kern anscheinend wieder einfach 
werden kann. Hier ist die Polymorphose sogar im gegenteiligen 
Sinne wirksam: im Dienste der Regeneration. Bekanntlich wurde 
dieser Vorgang, die amitotische Teilung auch für die Blutleuko- 
cyten angenommen, aber nie bewiesen. Selbst wenn er wirklich 
existiert, kann er keine grundlegende Bedeutung haben. Der 
regenerative Wert der Amitose wird von den biologischen For- 
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schern nicht hoch eingeschätzt. Wenn auch die Amitose, sagt 
Ziegler (15), eine Vermehrung der Individuen unter Umständen 
hervorrufen kann, so tragen die so erzeugten Generationen schon 
den Keim des Untergangs in sich. Ohne Mitose würde der 
Typus aussterben. Und Flemming sagt: „Nach alledem ist, 
soviel mir scheint, der Gedanke nicht abzuweisen, daß die amito- 
tische Teilung bei Protozoen und Metazoen noch vielfach in gene¬ 
rativer Wirksamkeit, diese bei den übrigen und speziell bei den 
höheren Wirbeltieren und Pflanzen verloren hat.“ Was aber die 
Amitose im Lauf der Phylogenese an regenerativer, das heißt sozialer 
Bedeutung verloren hat, das scheint sie, auf den Kern beschränkt 
und nun Polymorphose genannt, an individualer Bedeutung ge¬ 
wonnen zu haben. Sie vermehrt die Zahl der Zellen nicht mehr, 
dafür aber macht sie die einzelnen zu erhöhter Leistung fähig und 
also mehrwertig. Bei dem Blutleukocyten besorgt die Mitose der 
Myelocyten die Erhaltung der Art. Die Polymorphose der kreisen¬ 
den Zellen läßt sich als ein höherer Ausbildungszustand auffassen, 
gewonnen durch Beschränkung der immanenten Fähigkeit der Ami¬ 
tose auf den Kern, der so die volle Lebensblüte und Leistungs¬ 
fähigkeit der Zelle darstellt und der sie befähigt, soviel zu leisten 
wie mehrere einfachkernige. Diese Betrachtungsweise, so hypo¬ 
thetisch sie auch sei, würfe Streiflichter auf die Leukämie und die 
erwähnte hochgradige Polymorphose bei pernieiöser Anämie. 

Die Ursache der Kernpolymorphose scheint uns also tief in 
den biologischen Eigenschaften der Zelle begründet zu sein. Einer 
mechanischen Wirkung des Heranwachsens der Protoplasmamasse, 
der paranucleären Sphäre, gegen die Kernblase, wie das Pappen¬ 
heim annimmt, widersprechen schon jene Myelocytenbilder, wo 
man innerhalb der einheitlichen Umrisse des Kernes schon eine 
deutliche Segmentierung und Überlagerung der Fragmente erkennt. 
Für ganz unwesentlich halten wir mit Pappenheim den Einfluß, 
den die amöboiden Bewegungen auf die wirkliche (nicht optische) 
Gestaltung des Kernes nehmen. 

Wir haben so, durch Arneth angeregt, den Versuch gemacht 
uns eine Übersicht über die mannigfaltigen Erscheinungsformen 
der Leukocytenkerne zu beschaffen. So eng begrenzt das Gebiet 
ist, so zahlreich sind die Probleme, die es dem Beobachter bietet. 
Ein System, das wir an Stelle des Arneth’ sehen setzen könnten, 
wollte sich uns nicht einstellen. Das ist für die klinische Nutz¬ 
nießung der Befunde bedauerlich. Es macht die Tatsache erstaun- 
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lieh, daß Arneth ein so genaues Übereinstimmen des klinischen 
Krankheitsverlaufes mit seinen Blutbildern findet. Allein das Er¬ 
staunen ist nur ein flüchtiges. Man mache an einer anderen Ob¬ 
jektreihe den Versuch, qualitative Differenzen in quantitative um¬ 
zuwerten und man wird stets auf überraschende Beziehungen treffen. 
Ein klassisches Beispiel dafür ist das Linne’sche System. Wenn 
dabei der praktische Gewinn größer ist als der Schaden, den die 
Verschleierung der wirklichen Verhältnisse anrichtet, ist der Wert 
nicht abzuleugnen. Diese Frage wird von berufener Seite zu ent¬ 
scheiden sein. — 

Es sei mir gestattet, meinem Chef, Herrn Hofrat v. Neußer, 
und den Herren Dozenten v. Stejskol und Schmid für Über¬ 
lassung des Materials und gütige Förderung meinen ergebensten 
Dank zu erstatten. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Straßburg i. E. 

(Prof. Dr. Krehl.) 

Experimentelle Untersuchungen Aber posthämorrhagische 
Anämien und ihre Beziehungen zur apiastischen Anämie. 

Von 

Dr. K. Blumenthal aus Brüssel 

und 

Dr. P. Morawitz. 

(Mit Tafel I-IV.) 

Unter „aplastischer Anämie“ versteht man seit Ehrlich (1) 
eine schwere, tödlich verlaufende Anämie, bei der eine regenerative 
Wucherung des Knochenmarkes in den langen Röhrenknochen aus¬ 
bleibt. Das rote Mark der kurzen Knochen kann dabei anato¬ 
misch oder funktionell geschädigt sein. 

Die Veränderungen, die das klinische Bild der apiastischen 
Anämie bedingen, sind, soweit man aus den bisherigen, nicht sehr 
zahlreichen Mitteilungen darüber schließen kann, nicht immer ganz 
einheitlich. In einem Teil der Fälle, so in dem ersten, von Ehr¬ 
lich beschriebenen Falle, ferner in den Beobachtungen von Engel 
(2) und Lipowski (3), Chauffard (4), Vaquez und Au- 
bertin (5) und Zeri (6) fehlt in der Tat die Metaplasie des Fett¬ 
markes vollständig oder ist nur angedeutet. Ebenso verhält es 
sich in einem von Schur und Löwy(7) kurz mitgeteilten Falle 
von Carcinomanämie bei einer älteren Frau. 

Andere Beobachtungen ergeben dagegen, daß auch eine mehr 
oder weniger ausgeprägte lymphoide Metaplasie des Knochen¬ 
markes das von Ehrlich beschriebene Blutbild der apiastischen 
oder aregenerativen Anämie hervorrufen kann, das sich durch 
Mangel charakteristischer Veränderungen an den Erythrocyten, 
Fehlen von kernhaltigen Roten und Armut an polymorphkernigen 
Leukocyten (event. Leukopenie bei Lymphocyto.se) auszeichnet. 
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Hier ist vor allem die wichtige Beobachtung von S e n a t o r (8) zu 
nennen, der in einem Falle von sogen, aplastischer Anämie eine 
lymphatische Metaplasie des Knochenmarkes auffand. Senator 
ist geneigt diesen Fall in die Gruppe der Pseudoleukämien einzu¬ 
reihen. Doch sprechen die Bilder, die Senator von seinem Falle 
gibt, wenig für eine tumorartige lymphomatöse Wucherung; jeden¬ 
falls kann die Vermehrung der Lymphocyten kaum dazu heran¬ 
gezogen werden den Schwund des erythroblastischen und myeloiden 
Gewebes zu erklären, da die Wucherungen so wenig kompakt sind, 
daß von einem „Erdrücken“ der anderen Systeme nicht die Rede 
sein kann. Eher wird man geneigt sein eine primäre Schädigung 
der Erythroblasten und Myelocyten und eine sekundäre lymphoide 
Hyperplasie anzunehmen, in ähnlicherWeise etwa wie sie Türk(9) 
kürzlich bei einer Sepsis mit Schwund der Granulocyten be¬ 
obachtet hat. 

Endlich hat noch Kurpjuweit (10) einen Fall von letaler 
Anämie im Greiseualter beschrieben, der sich klinisch der apiasti¬ 
schen Form näherte und bei dem sich im Knochenmark neben 
Nekroseherden eine reichliche Vermehrung der lymphoiden Ele¬ 
mente vorfand. 

Vor kurzer Zeit hatte der eine von uns (11) Gelegenheit einen 
Fall von typischer aplastischer Anämie bei einer Frau klinisch 
und anatomisch untersuchen zu können. Diese Patientin hatte 
schon seit vielen Jahren an heftigen Metrorrhagien gelitten. Das 
ist deswegen nicht ohne Bedeutung, weil auch in der Anamnese 
des ersten E h r 1 i c h’schen Falles heftige Blutungen vermerkt sind 
und weil Ehrlich (12) an anderer Stelle diesen Fall direkt als 
eine posthämorrhagische Anämie bezeichnet. Auch in dem schon 
erwähnten Falle von Schur und L ö w y (7), der offenbar in dieses 
Gebiet gehört, waren heftige Blutungen vorhergegangen. 

Diese Beobachtungen bilden den Ausgangspunkt für die im 
folgenden mitgeteilten Untersuchungen. Es wird dadurch der Ge¬ 
danke nahegelegt, experimentell die Wirkung langdauernder Blut¬ 
verluste auf das Knochenmark zu untersuchen, da es möglich er¬ 
scheint, daß Blutverluste allmählich zu einer Aplasie eines von 
Hause aus keineswegs kranken Knochenmarkes führen könnten 
und daß man in manchen Fällen von aplastischer Anämie nur das 
Endstadium eines Vorganges zu sehen bekommt, der zunächst zu 
einer regenerativen Wucherung und dann erst zur Aplasie ge¬ 
führt. hat. 

Nach diesen Gesichtspunkten haben wir die experimentelle 
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Technik gewählt. Da es von Bedeutung erschien sekundäre, resp. 
toxische Einflüsse vom Knochenmark fernzuhalten, wurden zur Er¬ 
zeugung der Anämie nur Blutentziehungen, aber keine Blutgifte 
benutzt. Die älteren Untersuchungen von Neumann (13), Litten 
und Orth (14) u. a. haben übereinstimmend ergeben, daß nach 
stärkeren Blutverlusten sehr rasch eine Vermehrung der Erythro- 
blasten im Knochenmark resp. ein Ersatz des Fettmarkes durch 
rotes Mark zustande kommt. Unseres Wissens sind aber ein¬ 
gehende Untersuchungen mit modernen Methoden über die Wir¬ 
kung langdauernder Blutentziehungen nicht angestellt worden. 
Man weiß nur aus den Untersuchungen von Quincke (15), daß 
das regeneratorische Vermögen des Erythroblastengewebes außer¬ 
ordentlich groß ist, bei sehr starken Anforderungen aber doch all¬ 
mählich versagt, wodurch sich ein chronisch-anämischer Zustand 
ausbilden kann. Ob man aber in der Lage ist durch Blutent¬ 
ziehungen eine Veränderung des Blutes und der blutbildenden Or¬ 
gane zu erzeugen, die dem Befunde bei aplastischer Anämie nahe¬ 
kommt, ist nicht näher bekannt. 

Die Versuche wurden zum Teil an Hunden ausgeführt, die 
wegen ihrer größeren Widerstandsfähigkeit gewählt wurden, zum 
Teil an Kaninchen, deren Blutzellen durch ihre prägnanten mor¬ 
phologischen Charaktere die Erkennung der cytologischen Vor¬ 
gänge erleichtern, während ja bei Hunden hier eine gewisse 
Schwierigkeit besteht; man weiß durch die Untersuchungen von 
Tallquist (16) und Tallquist und v. Willebrand (17), daß 
die Ausbildung der neutrophilen Granulationen bei Hunden recht 
mangelhaft ist. Manche Polymorphkernige des Hundes enthalten 
überhaupt keine Granula, die sich mit Triacid darstellen lassen. 
Aus diesem Grunde haben wir uns nicht mit nur einer Tierart 
begnügt. 

Ferner schien es von Bedeutung stets Parallelversuche an 
alten und jungen Tieren auszuführen, da es a priori wohl möglich 
war, daß das Knochenmark junger Tiere in anderer Weise auf den 
Reiz der Blutentziehnng reagieren würde. 

Im allgemeinen verfuhren wir so, daß wir den Hunden anfangs 1 j. i 
bis 1 / 4 der berechneten Gesamtblutmenge aus einer Arterie oder Vene 
entnahmen, um später, mit dem Fortschreiten der Anämie, auf kleinere 
Werte zurückzugehen. Bei den Versuchen an Kaninchen war es aus 
naheliegenden Gründen nicht möglich, zahlreiche Blutentnahmen aus den 
Gefäßen vorzunehmen. Daher wurden bei ihnen zur Erzeugung der 
Anämie Blutegel verwandt, die alle Tage oder alle 2 Tage (das Nähere 
s. Tabellen) angesetzt wurden. Es gelingt auf diese Weise leicht eine 
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schwere Anämie zu erzeugen, deren Intensität gut abstufbär ist. Ein 
weiterer Vorteil dieser Methode liegt noch darin, daß jede Infektion der 
Wunden leicht vermieden werden kann. 

Die Kaninchen - wurden während der Dauer des Versuches in ge¬ 
wöhnlicher Weise mit Rüben und Brod gefüttert. Die Hunde erhielten 
dagegen nur soviel Fleisch, daß sie etwa 30 Kalorien pro kg Körper¬ 
gewicht bekamen, sich also im Zustande chronischer Unterernährung 
befanden. Sie nahmen stark an Gewicht ab. Wir hofften bei ihnen 
dadurch leichter eine Knochenmarksinsufficienz erzeugen zu können. 

Alle 4—5 Tage wurden, wie die Tabellen zeigen, vollständige Blut¬ 
analysen ausgeführt. Die Auszählung der weißen Blutkörperchen ge¬ 
schah in der Regel an Triacid- oder May-Grünwaldpräparaten. Mehrfach 
kam auch die von dem einen von uns angegebene Eosin-Methylenblau- 
methode (11) zur Verwendung. Es mag gleich hier bemerkt werden, 
daß wir von einer Identifizierung der Myelocyten im Hundeblut Abstand 
genommen haben, da ihre Unterscheidung von ^großen Mononukleären“ 
oft ungemein schwierig oder mit den oben erwähnten Methoden unmög¬ 
lich ist. / 

Nach Abschluß des Versuches wurden die Tiere getötet und die 
Organe noch lebenswarm verarbeitet, was für das Gelingen der Triacid- 
färbung im Schnitt von Bedeutung ist. 

Sämtliche Organe, die zur Blutbildung in Beziehung stehen, wurden 
in Abstrichen und Schnittpräparaten untersucht. 

Technik: Von den lebensfrisch gewonnenen Organen wurden kleine, 
nicht über 5 cmm große Stücke in Flem m in g’scher Lösung und For¬ 
malin (10 °/ 0 ) fixiert und dann in Paraffin eingebettet. Die nach 
Flemming fixierten Schnitte werden 24 Stunden in der Pfitzner- 
schen Saffraninlösung gefärbt und dann mit Pikro-Indigokarmin nach 
Borei differenziert. (Die Lösung wird durch Mischung einer gesättigten 
wässerigen Indigokarmin- und Pikrinsäurelösung im Verhältnis von 2 : 1 
hergestellt.) Das Präparat bleibt nur einige Augenblicke in der Mischung. 
Man erhält mit dieser Methode recht hübsche und übersichtliche Bilder 
der Kerne, die sich mit roter Farbe gegen das blaugrüne Protoplasma 
abheben. 

Die in Formalin fixierten Schnitte wurden teils mit Hämatoxylin- 
Eosin, teils mit Eosin-Methylenblau oder Triacid gefärbt nach der von 
Schridde (18) angegebenen Vorschrift mit nachfolgender Entwässerung 
in säurefreiem Aceton. Man erhält beim Kaninchen auf diese Weise 
sehr gute Granulafärbung im Schnitt; doch möchten wir nach Erfah¬ 
rungen, die wir später gemacht haben, der Fixation in Müller-Formol 
den Vorzug vor der einfachen Formalinfixatiou geben. 

Die Ausstriche wurden in Alkohol fixiert und mit Hämatoxylin-Eosin, 
polychromem Methylenblau nach Unna oder mit Triacid und Methylen- 
blau-Eosin in der oben erwähnten Modifikation gefärbt. 

Die Organe wurden regelmäßig auf Eisenreaktion geprüft. 

Im folgenden seien die Versuche mitgeteilt, über deren Ver¬ 
lauf die beigegebenen Tabellen unterrichten. 
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I. Versuche an Hunden. 

A. Alter Hund von 8,3 kg, erhält täglich 200 g Fleisch (s. hierzu 

Tabelle I p. 30). 

Der Hund wird am 28. Dezember getötet. Gewicht 6,3 kg. 

Sektionsbefand. 

a) Makroskopisch: 

Geringe Eiterung einer Wunde an der rechten Femoralis. Kirsch* 
kerngroßer, abgekapselter Absceß hinter dem Manubrium Storni. Sonst 
sind die Wanden reaktionslos geheilt. Außer allgemeiner Blässe der 
Organe fällt nichts weiter auf. Das Knochenmark des Femur ist von 
rötlicher Farbe und ziemlich derber Konsistenz. Auch in den Kippen 
findet sich rotes Mark. Die Milz ist nicht vergrößert und ziemlich derb, 
die lymphatischen Organe bieten nichts Besonderes. 

b) Mikroskopisch: 

Knochenmark des Femur: In den Abstrichen vom Mark des 
Femur finden sich in mehreren Präparaten keine Erythroblasten 
und nur sehr spärliche polymorphkernige Leukocyten. Sichere Myelo- 
cyten konnten nicht nachgewiesen werden, doch ist hier eine gewisse 
Zurückhaltung im Urteil geboten wegen der mangelhaften Ausbildung 
der neutrophilen Granulationen, obwohl eine Unterscheidung von anderen 
Zellen im Abstrich doch meist möglich ist. Die große Mehrzahl der 
Zellen besteht aus kleinen rundlichen Elementen mit sehr schmalem, 
basophilem Protoplasmasaum und großem Kern, der meist 1 — 2 Kern¬ 
körperchen ziemlich deutlich erkennen läßt. Die Zellen müssen als 
Lymphocyten oder lymphoide Zellen angesprochen werden. 

Die Untersuchung der Knochenmarkschnitte (s. Fig. 5 auf Tafel II) 
läßt erkennen, daß sich das Gewebe etwa zu gleichen Teilen aus Fett- 
und Zellmark zusammensetzt. Auffallend ist die starke Ausbildung des 
Bindegewebsgerüstes, daß die Fettzellen umschließt; es verdickt sich an 
manchen Stellen, besonders in der Umgebung von Gefäßen zu dichten, 
feinfaserigen Netzen, in denen spärliche Zellkerne liegen, die zum Teil 
den Fibroblastentypus zeigen. Die im Fettgewebe gelegenen Zellinseln 
bestehen fast ausschließlich aus den oben näher geschilderten Zellen des 
lymphoiden Typus. Die Zellen sind ziemlich locker aneinander gelagert, 
die Zwischenräume durch zartes Bindegewebe ausgefüllt. Knochenmarks- 
riesenzellen finden sich nur sehr Bpärlich. Kernhaltige Kote fehlen ebenso 
wie eosinophile Zellen, polymorphkernige finden sich nur spärlich, sichere 
Myelocyten gar nicht (b. darüber oben). 

Da das Femurmark eines normalen Hundes, besonders nach 
einem Aderlässe, zellreich zu sein und zahlreiche Erythroblasten 
und Myelocyten zu enthalten pflegt, so können wir unser Urteil 
in diesem Falle dahin zusammenfassen: Atrophie des erythro- 
blastischen und myeloiden Systems, Vermehrung der 
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lyraphoiden Elemente und des Fettmarkes, Wucherung 
des Bindegewebes. 

Milz. In den Milzabstrichen lassen sich weder Erythroblasten noch 
Myelocyten nachweisen. 

Im Schnitt (s. Fig. 6 Tafel II) erscheint das Trabekulargerüst 
ziemlich stark ausgeprägt, die Milzfollikel sind ziemlich klein, die Pulpa¬ 
bezirke ausgedehnt. 

Die cellulare Zusammensetzung ist gegen die Norm nur insofern 
geändert, als sich in der Pulpa verstreut mäßig reichlich Riesenzellen 
finden, auf die später genauer eingegangen werden soll. Sonstige Knochen- 
markselemente sind nicht nachweisbar, speziell fehlen kernhaltige Rote 
und Myelocyten. Polymorphkernige Neutrophile finden sich nur relativ 
spärlich. 

Die meisten in der Pulpa gelegenen weißen Blutkörperchen ent¬ 
halten feine Fetttropfen. 

Mitosen von Lymphocyten sind nur außerordentlich spärlich nach¬ 
weisbar. 

Lymphdrüsen. Ihre Zusammensetzung ist nicht wesentlich alte- 
riert. Mitosen finden sich etwas zahlreicher, als in der Milz. Zeichen 
myeloider Metaplasie fehlen vollständig. 

Schilddrüse, Nebenniere, Thymus (ziemlich stark verfettet) 
weisen nichts Abnormes auf. Die Leber ist unverändert und gibt keine 
Eisenreaktion. In der Niere finden sich, besonders im Gebiet der 
Henle’sehen Schleifen ziemlich ausgedehnte fettige Degenerationen. 

B. Junger Hund von 6,8 kg, erhält täglich 150 g Fleisch (s. hier¬ 
zu Tabelle II p. 32 u. 33). 

Der Hund, der in der letzten Zeit sehr schwach und elend 
und extrem abgemagert war, stirbt am 13. Januar 1907. Endgewicht 
3,4 kg. 

Sektionsbefond. 

a) Makroskopisch: 

Außer allgemeiner Blässe ist nichts Besonderes wabrzunehmen. Die 
Milz ist eher klein, das Knochenmark des Femur sehr reichlich und rot, 
die beim Hunde normalerweise einen großen Teil der Diaphyse durch¬ 
ziehenden Spongiosabalken sind sehr reduziert. 

b) Mikroskopisch: 

Knochenmark des Femur: Im Abstrich finden sich reichlich 
Erythroblasten und sichere Myelocyten. Ungranulierte Zellen vom lympho- 
iden Typus Bind ebenfalls in ziemlich bedeutender Menge vorhanden. 
Über den Befund in den Schnitten kann kurz hinweggegangen werden, 
da stärkere Veränderungen sich nicht nachweisen lassen. Das Knochen¬ 
mark ist sehr zellreich und reich an Erythroblasten in verschiedenen 
Stadien der Reifung und an Myelocyten, auch Megakaryocyten sind in 
großer Menge vorhanden. 
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Auf die übrigen Organe braucht nicht weiter eingegangen zu werden; 
es finden eich nirgends deutliche Veränderungen, speziell keine Blut* 
bildungsherde. In der Milz fehlen Riesenzellen vollständig. 

C. Älterer Hund von 11,7 kg. erhält täglich 350 g Fleisch (s. hier¬ 
zu Tabelle III). 

Der Hund wird am 20. März 1907 getötet. Endgewicht 8,0 kg. 


Tabelle III. (Hund C.) 


Datum 

1 Hb n. 

] Sahli 

i 0 

1 0 

Kote i 
Blutk. ! 

Weiße 

Blutk. 

i 

i NP : 

! 

! EP 

1 : 

I KL GL 

KB 

i 

i Be- | 

merkungen 

1 

Btat- 

ent- 

nähme 

1907 




1 


1 


j 


2. II. 

100 

5 330000 

7 800 

80 

4 I 

4 12 1 

0 

— 

200 ccm 

11. II. 

65 

2 820000 

34 200 

64 

8 

i 

16 12 

selten 

Keine Poly- 
chromato- 
pkilie. 

200 ccm 

19. II. 

45 

— 

— 

— 

— 

- - 

— 

200 ccm 

22. II. 

40 

— 

— 

— 

- - 

- - 

_ 

— 

210 ccm 

25. II. 

45 

— 

— 

— 

— 

- - ' 

_ 

— 

210 ccm 

28. II. 

40 

— 

— 

— 


- - 

_ 

— 

200 ccm 

2. III. 

_ 

— 

— 

| — 

— 

— _ 

_ 

_ 

170 ccm 

5. III. 

40 

— 

— 

— 

— 

_ _ 1 

— 

— 

100 ccm 

7 I 

8. III. 

— 

~ 

— 

| 


~ ~ | 

— 

— 

200 ccm 

10. III. 

20 

_ 

_ 


_ 


_ 

_ 

1 HO ccm 

13. III. 

12 

— 

— 

— 

— 

- - 1 

— 

— 

1 HO ccm 

15. III. 

id. 

1 S0O000 

36 200 

70—75 

— 

30-35 ! 

— 

Keine Ery- 
throblasten. 

130 ccm 


20. III. 10-12 1340000 24 200 ^_ca. — ca. 30% — Keine kemli. - 

70% roten, keine 

stärk. Poly- 
chromato- 
pliilie. 

Sektionsbefund. 

a) Makroskopisch: 

Das Knochenmark des Femur ist von graurötlicher Farbe, die 
Spongiosa stark reduziert. Hinter dem Sternum Hegt ein ca. erbsen¬ 
großer, grauer Thymusrest. Sonst ist an den Organen außer einer starken 
Anämie nichts Besonderes nachzuweisen. 

b) M i k r o s k o p i s c h. 

Knoc h e u m a r k des Fern u r. Im Aufstrich sowohl wie im 
Schnitt sind keine Zeichen einer Aplasie nachweisbar. Erythroblasten 
und Myelocyten finden sich reichlich, ziemlich spärlich eosinophile Myelo- 
cyten. Sehr reichlich sind auch die schon mehrmals erwähnten Zellen vom 
lymphoiden Typus nachzuweisen. Sie machen vielleicht 50 % aller 
Knochenmarkscleiuente aus. Das Mark ist sehr zellreich. 
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Milz. Das Bindegewebe ist auffallend reich entwickelt. Das Ge* 
webe ist zellarm, in seiner cytologischen Zusammensetzung aber nicht 
verändert. Biesenzellen fehlen. 

Lymphdrüsen des Mesenteriums. Sie bieten ein eigentümliches 
Bild, indem sie im Schnitt wie ausgepinselt erscheinen und ungemein zell¬ 
arm sind. Die Lymphfollikel Bind außerordentlich reduziert, sehr klein 
und zellarm. Sie nehmen nur die periphersten Teile der Drüse ein. Die 
Markstränge verzweigen sich in gewöhnlicher Weise nach der Mitte der 
Drüse hin, sind aber äußerst schmal und enthalten vielfach fast keine 
Zellen. An vielen Stellen der Drüse, besonders in den zentraleren 
Teilen, findet sich nur das bindegewebige Netzwerk, das die Lymph- 
sinus umschließt, die ganz vereinzelte Lyraphocyten enthalten. Die Blut¬ 
gefäße sind stellenweise stark erweitert. Weder im Ausstrich, noch im 
Schnitt lassen sich Zeichen myeloider Umwandlung nachweisen. 

Die übrigen Organe verhalten sich normal. 


II. Versuche an Kaninchen. 

A. Ausgewachsenes Kaninchen von 1700 g. 

Es werden ihm anfangs 1—2, später nur 1 Blutegel täglich 
an die Ohren gesetzt, wodurch ein täglicher Blutverlust von durch¬ 
schnittlich 10—20 g bedingt wird (s. hierzu Tabelle IV). 

Das Tier stirbt am 15. Februar 1907. 

Tabelle IV. (Kaninchen A.) 1 ) 


Datum 

Hb u. 

Sahli , 
0/ 

Io 

Rote 
Blutk.1 

WeiUe 

Blntk. 

NP j 

EP 

KL 

GL 

I 

My 

KR 

Bemerkungen 

31. I. 

70 

4,64 

6000 

63 

1 

! 28 

8 

| 

o 

0 1 

Polychroma- 

tophilie. 

7. II. 

35 

2,47 

4600 

84 

0 

1 10 

6 

1 1 

1 

spär¬ 

lich 


15. II. 

20 



89 

0 

| 4 

i 

4 

1 

3 


j Mäßige Poly- 
chromatophilie. 


Sektionsbefund, 

a) Makroskopisch: 

Allgemeine Blässe aller Organe. Milz 4 cm lang, 1 / 2 —1 cm breit, 
1 j 8 — 1 / J cm dick, ist zum größten Teil auffallend dunkel blauschwarz ver¬ 
färbt. Nur der untere Pol zeigt die normale dunkelrote Farbe. 

Lymphdrüsen an der Radix mesenterii sind groß, dunkel grau¬ 
braun verfärbt. 

Knochenmark des Femur graurötlich, blasser als normal, von 
geleeartiger Konsistenz. 

Die übrigen Organe bieten nichts Besonderes. 


1) Auf Mastzellen wurde nicht speziell geachtet, da meist Triacidpräparate 
untersucht • wurden. 
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b) Mikroskopisch: 

Knochenmark des Femur: Im Ausstrich (s. hierzu Fig. 4 
Tafel I u. II) fällt die Armut an granulierten Leukocyten auf. Ganz außer¬ 
ordentlich spärlich sind pseudoeosinophile Polymorphkernige, so daß 
man lange suchen muß, um ein Exemplar zu Gesicht zu bekommen. 
Etwas reichlicher finden sich mononukleäre, ziemlich große Zellen mit 
mäßig großem Protoplasma, das bei Methylenblau-Eosinfärbung spärliche, 
feine Granula enthält, die sich blauviolett färben. 1 ) Pseudoeosinophile 
Myelocyten wurden nicht gefunden. Die große Mehrzahl aller Zellen 
setzt sich auch hier aus lymphoiden Elementen zusammen. Erst nach 
längerem Suchen werden kernhaltige Rote gefunden, die also äußerst 
spärlich sind. 

Im Schnitt (s. Fig. 2 Tafel I u. II) fällt die Zellarmut des Gewebes 
auf. Die Bluträume sind stark erweitert, das eigentliche Markgewebe 
zu schmalen, dazwischen gelegenen Streifen reduziert. Lymphoide Zellen 
und kernlose rote Blutkörperchen bilden die weit überwiegende Mehrzahl 
aller Zellen. Dazwischen finden sich in ziemlich spärlicher Anzahl die 
oben erwähnten Zellen mit den metachromatischen Granulationen und 
ganz vereinzelte Polymorphkernige. Die Riesenzellen sind an Zahl ent¬ 
schieden stark vermindert und ihre Kerne, wie aus der Abbildung zu 
ersehen ist, in merkwürdiger Weise geschrumpft und pyknotisch ge¬ 
worden. Ganz vereinzelt werden kernhaltige Rote beobachtet, die an 
den Rändern der breiten Bluträume liegen. 

Eine Vermehrung des Bindegewebes oder ausgedehntere Verfettung 
können nicht beobachtet werden. 

Milz. Von den Ausstrichen ist nur soviel zu sagen, daß sich 
Knochenmarkselemente in ihnen nicht nachweisen lassen. 

Schnitte durch die Milz (s. Fig. 1 Tafel I und Fig. 10 Tafel IV) 
bieten ein eigentümlich buntes Bild. Bei schwacher Vergrößerung er¬ 
kennt man, daß die Malpighi’schen Körperchen recht erheblich reduziert 
sind und von einer verbreiterten Pulpa umgeben, die reichlich Blut¬ 
pigment enthält. Daß es sich hier um einen massenhaften Untergang 
roter Blutkörperchen handelt, ergibt sich noch deutlicher bei Verwendung 
einer starken Vergrößerung (s. Fig. 10). Man kann hier leicht alle 
Übergänge von mehr oder weniger geschädigten, aber noch gut erkenn* 
baren Blutkörperchen bis zu feinkörnigen oder in groben, massigen 
Klumpen vereinigten Hämoglobinschollen beobachten. 

Im übrigen finden sich in der Milzpulpa neben einigen Polymorph¬ 
kernigen auch spärliche Myelocyten, die ja auch im Blut nachgewiesen 
wurden. Kernhaltige Rote fehlen. Die Malpighi’schen Körperchen 
werden ausschließlich aus lymphocytären Elementen gebildet. 

Lymphdrüsen des Mesenterium. Es findet sich keine mye- 
loide Umwandlung. Auffallend ist die Zellarmut besonders der zentralen 
Bezirke, wodurch ähnliche Bilder zustande kommen, wie sie bei Hund C 
beschrieben worden sind. Die im Zentrum gelegenen Lymphocyten ent¬ 
halten reichlich feinkörniges graues Pigment, das keine deutliche Eisen¬ 
reaktion gibt. 

lj Auf die Natur dieser Zellen soll später eingegangen werden. 
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Die übrigen Organe sind normal, in der Leber finden sieb keine 
Blutbildungsherde. 

B. Junges Kaninchen von 1320 g. 

Anfangs wird ihm alle 3, später alle 2 Tage ein Blutegel an 
das Ohr gesetzt (s. Tabelle V). 

Tod am 15. Februar 1907. 


Tabelle V. (Kaninchen B.) 


Datum 

Hb n. 
Sahli 
% 

Rote 

Blutk. 

Weiße 

Blutk. 

NP 

EP 

KL 

GL 

My 

KR 

Bemerkungen 

16. I. 

80 

5.06 

7000 

30 

1 

55 

I 

14 

! 

0 

1 

0 

Einige poly¬ 
chromatophile 
Rote. 

1. II. 

— 

| — 

— 

40 

0 

54 

6 

0 

0 


7. II. 

40 

3,4 

9200 ! 

! 56 

0 

20 

24 

1 0 

i o 


ia II. 

i 

1 40 

1 


— 

79 

i l j 

12 

5 

, 3 

i 

spär¬ 

lich 



Sektionsbefund. 

a) Makroskopisch: 

Das Knochenmark ist reichlich, ziemlich weich und rot gefärbt, 
die Milz ist klein, Malpighi’sche Körperchen deutlich erkennbar. 

Die übrigen Organe bieten außer allgemeiner Blässe nichts Be¬ 
sonderes. 

b) Mikroskopisch: 

Knochenmark des Femur fs. Fig. 3 Tafel I). Es ist sehr 
zellreich, reich an Erythroblasten und Myelocyten. Neben pseudoeosino¬ 
philen Myelocyten finden sich auch reichlich solche mit metachromatischen 
Granulationen, die oben ausführlicher beschrieben worden sind. Riesen¬ 
zellen mit wohl entwickeltem wurstförmigem Kern finden sich viel reich¬ 
licher als beim Kaninchen A, eosinophile Myelocyten und pseudoeosino¬ 
phile Polymorphkernige in geringer Zahl. Zellen von lymphoidem 
Charakter sind auch hier in Ausstrich und Schnitt in ziemlich großer 
Menge vorhanden. Im ganzen ist also hier von einer Atrophie des 
Markes nicht die Rede. 

Milz und Lymphdrüsen bieten keine Zeichen myeolider Um¬ 
wandlung. Malpighi’sche Körperchen und Lymphfollikel sind kräftig 
ausgebildet und enthalten vielfach Mitosen. 

Die übrigen Organe bieten nichts Besonderes. 

C. Ein sechster Versuch an einem ausgewachsenen Kanin¬ 
chen wurde durch den vorzeitigen Tod des Tieres vereitelt. Es mag 
daher nur bemerkt werden, daß in Milz und Lymphdrüsen keine Blut¬ 
bildungsherde nachgewiesen werden konnten. Von Interesse ist ferner, 
daß im Knochenmark nur spärliche Erythroblasten sich fanden, während 
die Anzahl der Myelocyten nicht erheblich vermindert schien. 
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Ein Überblick über die Resultate der Versuche ergibt, daß 
nur in zweien von den sechs Fällen, bei einem Hund und einem 
Kaninchen durch Blutentziehungen ein Zustand herbeigeführt 
werden konnte, der zweifellos als eine Erschöpfung der erythro- 
blastischen Tätigkeit des Knochenmarkes angesehen werden muß. 
Dabei ist es, wie gleich hier betont werden soll, gewiß kein Zu¬ 
fall, daß gerade die jüngeren Tiere sich viel leistungsfähiger und 
widerstandskräftiger erwiesen als alte Individuen. 

Bevor ausführlicher auf eine Erörterung der Hauptfrage eiu- 
gegangen werden soll, mögeu vorher einige andere Punkte Erwäh¬ 
nung finden, auf die wir im Verlaufe unserer Untersuchungen auf¬ 
merksam wurden. 

1. Einfluß wiederholter Blutentziehungen auf die 
Blutzusammensetzung. 

Es ist eine bekannte Tatsache, daß nach einer erheblichen 
Blutentziehung sehr rasch eine Polynukleose einsetzt (v. Wille- 
brand(19), Jolly und Stini (20)). In unseren Versuchen ist 
das Verhalten der Leukocyten inkonstant gewesen und diese Er¬ 
scheinung nicht deutlich zum Ausdruck gekommen, was vermutlich 
damit zusammenhängt, daß die Blutuntersuchungen immer erst 
2—3 Tage nach einem Aderlaß vorgenommen wurden. Die post¬ 
hämorrhagische Polynukleose dürfte jedenfalls wohl als ein schnell 
vorübergehender Vorgang angesehen werden. 

Auch auf das Mischungsverhältnis der Leukocyten ist durch 
die Blutentziehungen ein eindeutiger Einfluß nicht ausgeübt worden, 
wenn auch die Eosinophilen zuweilen nach kurzem Anstieg lang¬ 
sam absinken. 

Interessantere Veränderungen bietet das Verhalten der roten 
Blutkörperchen in den Versuchen. 

Bezüglich des Verhaltens der kernhaltigen Roten muß 
einmal auf die Unterschiede der verschiedenen Tierarten und dann 
auf das verschiedene Verhalten junger und alter Tiere aufmerksam 
gemacht w r erden. Bei normalen Kaninchen trafen wir keine Ery- 
throblasten im Blute an; auch w'ährend der Dauer der Versuche 
waren sie stets nur in geringer Menge nachweisbar, was vermut¬ 
lich damit zusammenhängt, daß beim Kaninchen in der Blutbahn 
eine schnelle Entkernung stattfindet. 

Dagegen enthält das Blut des Hundes nicht selten schon 
normalerweise kernhaltige Rote, so z. B. in 2 von unseren 3 Ver¬ 
suchen. Da war es nun interessant zu beobachten, wie bei dem 
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jungen Hnnde B der Gehalt an diesen Zellen im Blut dauernd 
hoch blieb und erheblich anstieg, während es beim erwachsenen 
Hnnde immer geringer wurde, um zum Schluß ganz zu verschwinden. 
Schon aus diesem Verhalten konnte man schließen, daß das Knochen¬ 
mark des jungen Hundes leistungsfähiger blieb, während die ery- 
throblastische Tätigkeit beim anderen Hunde allmählich erlahmte, 
wofür die Untersuchung des Knochenmarkes in der Tat den Be¬ 
weis erbrachte. 

Eine andere Frage, zu deren Beantwortung diese Versuche 
vielleicht auch einen Beitrag beibringen, ist die Bedeutung und 
Herkunft der basophilen Körnelungen der roten Blutkörper¬ 
chen. Die Ansichten über die basophilen Granula gehen ja noch 
sehr auseinander und es ist nicht allein die Frage nach der Ab¬ 
leitung der Granula aus Kern oder Protoplasma, die zur Diskussion 
steht, sondern auch ihre Bedeutung als degenerative oder regene¬ 
rative Erscheinung. 

Es liegt uns fern hier die ganze Literatur über basophile 
Körnelungen zitieren zu wollen. Wir möchten daher auf die 
ausgezeichnete kritische Darstellung dieses Gegenstandes bei 
Nägeli(21) verweisen, wo sich ein vollständiges Literatur¬ 
verzeichnis findet. Nägeli präzisiert seinen Standpunkt besonders 
Grawitz(22) gegenüber dahin, daß es sich nach allen klinischen 
und experimentellen Erfahrungen hierbei wohl schwerlich um eine 
degenerative Erscheinung handeln könne; er, und mit ihm die 
Mehrzahl der neueren Autoren, sehen in den basophilen Körne¬ 
lungen vielmehr den Ausdruck einer pathologischen Regeneration 
der Erythrocyten. 

Auch unsere Versuche sprechen im Sinne Nägeli’s. Baso¬ 
phile Körnelungen traten nur bei Hund und Kaninchen B auf, 
beim Hunde besonders reichlich; also bei den Tieren, die sich 
durch eine lebhafte regenerative Tätigkeit des Knochenmarkes aus¬ 
zeichneten, während dort, wo eine Atrophie des Knochenmarkes 
sich als Folge der Blutentziehungen einstellte, diese Veränderung 
der Erythrocyten gänzlich vermißt wurde. Aber noch ein anderer 
Grund veranlaßt uns der Erklärung von Nägeli zuzustimmen: es 
erscheint uns nämlich sehr wahrscheinlich, daß sich die Granula 
von Vorgängen bei der Kernauflösung ableiten. Mehrfach konnte 
die Beobachtung gemacht werden (s. Fig. 7d u. e), daß in kern¬ 
haltigen Erythrocyten des Hundeblutes der pyknotische Kern sich 
in seinen Umrissen nach der einen Seite hin scharf gegen den 
Zelleib abhebt, während an der anderen Seite ein allmählicher 
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Übergang der basophilen Kernsubstanz, in das acidophile Proto¬ 
plasma zu erkennen ist und die scharfen Konturen ganz verwischt 
erscheinen. Inmitten dieses Hofes sind basophile Granula gelegen, 
die stellenweise dem Zellkern anhaften und deutlich aus ihm her¬ 
vorzugehen scheinen. Die Größe der Granula ist nicht ganz gleich¬ 
mäßig (d) und das erweckt natürlich den Gedanken, daß es sich 
hier um eine einfache Zerbröckelung des Kernes und nicht um das 
handelt, was im eigentlichen Sinne des Wortes unter basophiler 
Körnelung verstanden wird. Aber von diesen Bildern, wie sie oben 
beschrieben sind, führen mannigfache Übergänge zu Zellen, wie 
sie die Figur e wiedergibt, in denen die Kernstruktur ähnlich ver¬ 
ändert ist wie bei d, der Zelleib aber von zahlreichen, feinen, ab¬ 
solut gleichmäßigen Granulationen erfüllt ist. 

Um Kunstprodukte dürfte es sich bei den eben beschriebenen 
Bildern von Austritt basophiler Kernsubstanz in das Protoplasma 
schwerlich handeln. Denn diese Erscheinung war stets nur an 
wenigen Erythroblasten zu beobachten und zwar gerade an 
solchen, deren Kern sein normales Gerüst verloren hatte und py- 
knotisch war. Ferner kann die Erscheinung kaum mit dem beim 
Ausstreichen unvermeidlichen Druck Zusammenhängen; denn dann 
müßten die Kernhöfe alle nach einer Seite gerichtet sein, was nicht 
zutraf. 

Wir glauben daher mit Askanazy (23), Engel (24), Sa- 
brazes(25), G. Schwarz (26) und Meyer und Speroni(27) 
annehmen zu dürfen, daß das Auftreten basophiler Körnelungen 
mit dem Vorgang der Kernfragmentierung oder Kernauflösung zu¬ 
sammenhängt. Ebenso wollen wir unsere Ansicht dahin zusammen¬ 
fassen, daß wir in den basophilen Körnelungen den Ausdruck einer 
wahrscheinlich pathologischen regenerativen Tätigkeit sehen, zu 
deren Zustandekommen toxische Einflüsse, die ja in unseren Ver¬ 
suchen gar nicht vorliegen, nicht notwendig sind. 

Im Blute des Hundes B, in dem in der ersten Hälfte fast alle 
kernhaltigen Roten zeitweilig gekörnt waren, trat im weiteren 
Verlaufe der Anämie diese; Erscheinung ganz in den Hintergrund. 
Dagegen fanden sich auffallend viel polychromatophileEry- 
throcyten. Viele von diesen Zellen (s. Fig. 7g—i) lassen einen 
unscharf abgegrenzten, mehr basophilen Innenkörper erkennen und 
es kann, wenn man die getreu wiedergegebenen Abbildungen be¬ 
trachtet, kaum zweifelhaft sein, daß wenigstens diese Form der 
Polychromatophilie durch Auflösung des Kernes entsteht. Warum 
aber nun im Beginne des Versuches mehr eine Zerbröckelung, 
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später eine gleichmäßige, diffuse Auflösung des Kernes sich fand, 
entzieht sich völlig unserer Erkenntnis. 

Wir möchten also auch die Polychromatophilie, wenigstens für 
diesen Fall, mit sehr großer Wahrscheinlichkeit zur Kernauflösung 
in Beziehung bringen. Natürlich ist mit dieser Form der Poly¬ 
chromatophilie die primäre Basophilie junger Erytbroblasten nicht 
zu verwechseln, die man in Ausstrichen des Knochenmarkes zu 
sehen bekommt. 

Zum Schlüsse dieses Abschnittes mag noch erwähnt werden, 
daß nirgends Bilder zu sehen waren, die für eine Ausstoßung der 
Erythroblastenkerne sprachen. Es mag das hervorgehoben werden, 
weil in neuester Zeit entgegen den Anschauungen von K ö 11 i k e r, 
Neumann und Israel und Pappenheim (28) die Lehre von 
der Kernausstoßung — allerdings in stark modifizierter Form — 
wieder aufgenommen worden ist. So nimmt Weiden reich (29) 
an, daß der Kern zerbröckele und die letzten Reste ausgestoßen 
würden und auch Jolly (30) neigt dieser Ansicht zu, da er Phago- 
cytose freier Erythroblastenkerne durch Makrophagen im Knochen¬ 
mark beobachten konnte. 

2. Die Veränderungen der blutbildenden Organe 
unter dem Einfluß wiederholter Blutentziehungen. 

In zwei von unseren Versuchen haben wir im Knochenmark 
neben dem Schwinden der Granulocyten und Erythroblasten ein 
reichliches Auftreten resp. eine Vermehrung lymphoider Elemente 
beobachten können. Da nun die Stellung der lymphoiden Knochen¬ 
markselemente sehr verschieden aufgefaßt wird, erscheint es not¬ 
wendig* hier kurz auf diese Frage einzugehen. 

Der eine von uns (31) hat seinen Standpunkt zur Frage der 
Genese und Abstammung der Leukocyten vor einiger Zeit aus¬ 
führlich dargelegt und hat nachweisen können, daß die Stamm¬ 
form der Myelocyten im Knochenmark des Kaninchens ein Myelocyt 
mit feinen Granulis ist, die sich mit Eosin-Metbylenblau und nach 
G i e m s a violett und leicht metachromatisch färben, mit den Mast¬ 
zellen aber absolut nicht verwechselt werden können (s. Figur 8 
Tafel III). Betreffs der ausführlicheren Begründung dieser An¬ 
schauung muß auf die citierte Arbeit verwiesen werden. 

Bekanntlich hat nun Nägeli(32) neuerdings den Begriff der 
ungranulierten Stammzelle der Granulocyten, des „Myeloblasten“ 
aufgestellt. Der Myeloblast ähnelt morphologisch ganz außer¬ 
ordentlich dem Lymphocyten, von dem er sich durch das Ver- 
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halten der Kernkörperchen, die stärkere Basophilie des Proto¬ 
plasmas und das Fehlen Altmann’scher Granula (Schridde(33)) 
unterscheiden soll. Nägeli und Schridde sprechen die bisher 
als Ly mph ocy ten angesprochenen Zellen des normalen Knochen¬ 
markes als Myeloblasten an. Es muß daher die Frage erwogen 
werden, ob wir es in unseren Fällen nicht vielmehr mit einer mye- 
loblastischen Reaktion des Knochenmarkes zu tun haben. 

Es liegt uns fern hier ausführlicher auf die jetzt so aktuelle 
Frage nach der Stammform der granulierten Zellen einzugehen. 
Wir möchten das um so mehr vermeiden, als unter den erfahrensten 
Hämatologen hier noch absolut keine Einigkeit herrscht und die 
Frage nach der Stellung der ungranulierten Mononukleären des 
Knochenmarkes z. Z. einen der schwierigsten Punkte in der ganzen 
Hämatologie bildet. Während, wie oben erwähnt, Schridde und 
Nägeli eine strenge Trennung der lymphoiden Elemente des 
Knochenmarkes von den eigentlichen Lymphocyten fordern, halten 
es Sternberg (34), Pappenheim (35), Helly(36) und auch 
Türk (37) vorläufig nicht für angezeigt auf Grund des bisher bei¬ 
gebrachten Materials eine prinzipielle Scheidung in dem oben er¬ 
wähnten Sinne durchzuführen. 

Bei niederen Tieren besteht allerdings ein Unterschied zwischen 
ungranulierten Mononucleären in Milz und Knochenmark: beim 
Frosch, der freilich keine neutrophilen Granula besitzt, sind die Mono¬ 
nucleären des Knochenmarkes mit einem deutlichen Nucleolus aus¬ 
gestattet, der den splenoiden Zellen fehlt. Es muß aber hinzu¬ 
gefügt werden, daß das Knochenmark des Frosches auch echte 
Lymphocyten enthält, die im Winter, in der Ruhezeit der Blut¬ 
bildung, die überwiegende Mehrzahl sämtlicher Knochenmarkszellen 
bilden. 

Unsere Befunde werden aber, wie wir glauben, durch den 
noch ungeklärten Streit über die Natur der „ 1 ymphocytoiden“ 
Zellen des Knochenmarkes nicht berührt. Die stark vermehrten 
lymphoiden Elemente im Knochenmark unserer Tiere (Hund A 
und Kaninchen A) sind ziemlich klein, mit einem schmalen, un¬ 
granulierten Protoplasmasaum versehen, der sich ziemlich stark 
basophil verhält, und enthalten meist 1—2 Nucleolen. Es scheint 
keine Veranlassung zu bestehen diese Zellen vorerst für etwas 
anderes als Lymphocyten zu halten, um so weniger, qls Übergänge 
zwischen ihnen und granulierten Zellen nicht gefunden werden 
können, was ja Nägeli (21) als letztes Kriterium zur Charakteri¬ 
sierung der Myeloblasten fordert. Ist im Knochenmark eine echte 
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.rayeloide“ Reaktion vorhanden, so wird sich das deutlich in dem 
Reichtum an Myelocyten äußern müssen. Da diese in unseren 
beiden Fällen nur sehr spärlich vorhanden waren resp. fehlten, 
sehen wir keinen Grund vor Anstellen weiterer Untersuchungen 
zu dieser Frage Stellung zu nehmen. 

Diese Erörterungen beziehen sich im wesentlichen auf das 
Kaninchen. Beim Hunde, dessen schwer zu charakterisierende 
Knochenmarkselemente weniger prägnante Merkmale aufweisen, 
glauben wir doch, daß es sich um eine fast rein lymphocytäre Zu¬ 
sammensetzung des Knochenmarkes handelt. Dafür spricht die Klein¬ 
heit, Gleichmäßigkeit und das Fehlen von Granulationen aller leuko- 
cytären Elemente, besonders aber auch das gänzliche Fehlen von 
Myelocyten. 

Die zweite näher zu besprechende Frage betrifft die Riesen- 
zellen. Wir haben sie bei dem einen Hunde (A) in der Milz auf- 
treten sehen. Sehr oft ist die typische Riesenzelle (Megakaryocyt) 
als eine für das myeloide Gewebe charakteristische Zellart ange¬ 
sehen worden. Wenn diese Anschauung zutrifft, so müßten wir 
das Auftreten dieser Zellen in der Milz als Zeichen einer myeloiden 
Metaplasie ansehen. Das wäre sehr auffallend, da es dann das 
einzige Zeichen der Metaplasie in der Milz darstellen würde. 

Nun sprechen aber die meisten der vorliegenden Beobachtungen 
dafür, daß Riesenzellen, die sich vom Megakaryocyten nicht sicher 
unterscheiden lassen, offenbar verschiedenen Ursprunges sein können. 
Heidenhain (38) und van der Stricht (39) lassen sie aus ein¬ 
zelnen Leukocyten durch Kernknospung oder Plurimitose hervor¬ 
gehen, Arnold (40) und Weiden reich (41) treten für die Ent¬ 
stehung der Riesenzellen durch Verschmelzung mehrerer Lympho- 
cyten ein. Auch Maximow (42) hat neuerdings in seinen experi¬ 
mentellen Untersuchungen über das Entstehen von myeloidem Ge¬ 
webe den Ursprung der Riesenzellen aus lymphoiden Elementen ab¬ 
geleitet. Nägeli(21) zufolge sollen die Riesenzellen aus Myelo¬ 
blasten hervorgehen. Pappenheim (43) vertritt die Ansicht, daß 
Riesenzellen verschiedenen Ursprungs sein und sich sowohl von 
Osteoblasten, als auch von Myeloblasten und Klasmatocyten ab¬ 
leiten können. Er kann das Auftreten von Riesenzellen in einem 
Gewebe nicht als Zeichen myeloider Metaplasie ansehen (44). 

In neuester Zeit ist es Schridde (45) gelungen, in den Mega¬ 
karyocyten besondere Granula nachzuweisen, durch die sich diese 
Zellen von allen Leukocytenarten unterscheiden sollen. Wir haben 
darüber leider keine eigene Erfahrung, möchten aber auf Grund 
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früherer Untersuchungen des einen von uns die Ansicht von Ar¬ 
nold (40), Pappenheim (43), Maximow (42) und der anderen 
oben erwähnten Autoren als die Wahrscheinlichere ansehen. Wir 
möchten das um so eher annehmen, als wir in der Milz unseres 
Hundes mehrfach Bilder beobachten konnten, die mit großer Wahr¬ 
scheinlichkeit für die Entstehung von Riesenzellen durch Ver¬ 
schmelzung mehrerer lymphoider Zellen sprechen (s. Fig. 9 Tafel HI). 
Es entspricht das durchaus den Beobachtungen, die der eine von 
uns an der Milz der Maus und den Lymphdrüsen des Kaninchens 
früher hat machen können. 

Unsere Ansicht geht also dahin, daß das Auftreten von Riesen¬ 
zellen allein für die Annahme einer myeloiden Metaplasie keine 
hinreichenden Anhaltspunkte gibt. 

Auch bei dem Kaninchen IIA kann von einer myeloiden 
Metaplasie der Milz nicht die Rede sein. Abgesehen davon, daß 
weder in der Milz noch in den Lymphdrüsen Erythroblasten nach¬ 
zuweisen waren, können die vereinzelten Myelocyten, die übrigens 
sämtlich in der Milzpulpa im Bereich der Gefäße gelegen sind, 
nicht als Zeichen myeloider Metaplasie angesehen werden, da sie 
auch im Blute des Tieres sich vorfanden. Bei allen anderen Tieren 
konnten keine Blutbildungsherde in Milz, Lymphdrüsen und Leber 
nachgewiesen werden. 

Unsere Untersuchungen stehen hier also in einem gewissen 
Gegensatz zu den Beobachtungen älterer, besonders italienischer 
Forscher, die, wie z. B. Bizzozero und Sa 1 vio 1 i (46), Foä und 
Carbonne(47) und besonders Dominici (48) Milzerythropoöse 
nach Blutentziehungen beobachtet haben. Wir hätten dementsprechend 
erwarten müssen auch bei unseren Tieren myeloide Veränderungen 
der lymphatischen Apparate zu finden, eine Annahme, die um so 
eher berechtigt erschien, als in unseren Fällen die denkbar höchsten 
Anforderungen an das Knochenmark gestellt worden waren, die 
wohl geeignet scheinen den Schutz- und Hilfsmechanismus der 
Erythropoese in den lymphatischen Organen oder der Leber in 
Erscheinung treten zu lasen. Um so mehr waren wir überrascht, 
als sich in keinem der 6 Versuche, weder in deuen, die zur Er¬ 
schöpfung des Knochenmarkes geführt hatten, noch in den anderen, 
bei denen das Mark noch im Zustande erythroblastischer Reaktion 
sich befand, eine myeloide Reaktion oder Erythropoese in Milz und 
Leber nachweisen ließ. 

Dieses negative Resultat ist recht auffallend, wenn man sich 
vergegenwärtigt, daß Milzerythropoese sowohl beim Menschen als 
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beim Tier bei einer großen Reihe schwerer Anämien, speziell auch 
bei experimentellen toxischen Anämien, von verschiedenen Unter¬ 
suchern, so von M. B. Schmidt (49), Heinz(50), Kurpjuweit(51), 
E. Meyer u. Heineke (52) und anderen festgestellt worden ist. 

Auf Grund dieser scheinbar widersprechenden Resultate kann 
man vermuten, daß die Entstehung von Blutbildungsheerden in ver¬ 
schiedenen Organen von einer Reihe noch wenig gekannten Be¬ 
dingungen abhängig ist; eine Eröterung der Möglichkeiten würde 
zu weit führen. Jedenfalls verdient diese Frage Gegenstand weiterer 
Untersuchungen zu sein. 

Endlich mag noch auf zwei Erscheinungen eingegangen werden, 
die sich allerdings nicht regelmäßig fanden und deren Bedeutung 
nicht überschätzt werden soll. 

Bei einem unserer Kaninchen, und zwar gerade bei dem, dessen 
Erythropoese insufficient geworden war, fanden sich in der Milz 
die deutlichsten Erscheinungen eines massenhaften Unterganges 
roter Blutkörperchen (s. Fig. 1 und Fig. 10). Die Milz war mit 
Pigmentzellen vollgestopft. Es fanden sich alle Übergangsstadien 
von einem noch wohlerhaltenen Erythrocyten bis zu feinkörnigem 
Pigment, das von Phagocyten aufgenommen worden war. Da 
toxisch-erythrolytische Einflüsse wohl kaum angenommen werden 
können, ist man wohl zu der Annahme berechtigt, daß die neu¬ 
gebildeten Erythrocyten nur geringe Widerstandskraft besitzen und 
einem schnellen Zerfall preisgegeben sind. Es würde sich diese 
Auffassung mit der Ansicht von Bloch (53) über die Pathogenese 
der perniciösen Anämie in Parallele stellen lassen. Damit wäre 
dann ein Circulus vitiosus gegeben, der den Tod des Tieres be¬ 
schleunigen müßte. 

Leider ist es nicht gelungen diese Erscheinung mehrfach zu 
beobachten. Auch konnten wir mit Hilfe der Eisenreaktion der 
Gewebe nach Quincke auch sonst keine Anhaltspunkte für einen 
beschleunigten Untergang der Erythrocyten bei posthämorrhagischen 
Anämien finden. 

Wenn wir also auch weit entfernt sind aus dieser vereinzelten 
Tatsache Schlüsse ziehen zu wollen, glauben wir doch darauf auf¬ 
merksam machen zu müssen, da hierin vielleicht ein Moment für 
das Fortschreiten mancher Wurmanämien nach Abtreibung des 
Parasiten gegeben sein kann, was, wie T a 11 q u i s t (54) hervor¬ 
hebt, ein zwar nicht häufiges, aber doch sicher beobachtetes Er¬ 
eignis darstellt. 

Eine andere Tatsache, auf die nur ganz kurz aufmerksam ge- 
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macht werden soll, ist die Verarmung der mesenterialen Lymph- 
drüsen an Lymphocyten, die bei einem Hunde und einem Kaninchen 
gefunden wurde. An manchen Stellen war fast nur noch das Stütz¬ 
gewebe erhalten, in den perifollikulären Räumen fanden sich nur 
ganz vereinzelte Zellen. Die Rarefikation betraf vornehmlich die 
zentralen Partien der Lymphdrüse, aber auch die Follikel waren 
zum Teil fast völlig geschwunden. 

Ob dieser Schwund der Lymphocyten mit den Blutentziehungen 
in Zusammenhang steht, erscheint uns zweifelhaft; jedenfalls haben 
wir in der vorliegenden Literatur darüber keine Auskunft finden 
können und möchten uns auf die Konstatierung der Tatsache be¬ 
schränken. 

An die vorhergehenden Erörterungen über die einzelnen Tat¬ 
sachen, die in den Versuchen zum Ausdruck kamen, wollen wir die 
Besprechung des Kernpunktes der Untersuchungen anschließen: 
Gelingt es durch Blutentziehungen eine allmähliche 
Erschöpfung des erythroblastischen Systems und 
damit Veränderungen auszulösen, die mehr oder 
weniger denen der apiastischen Anämie beim Men¬ 
schen entsprechen? 

Der erste Teil der Frage kann bejaht werden. Es ist uns 
gelungen in zwei von unseren Versuchen eine Veränderung des 
Knochenmarkes zu erzielen, die kurz gesagt in einem Schwund des 
erythroblastischen und myeloiden Gewebes mit reichlicher Ver¬ 
mehrung der lymphoiden resp. myeloblastischen Elemente besteht. 

Das Kaninchen (IIA) weist im Knochenmark die charakte¬ 
ristischen Veränderungen sehr deutlich auf; einerseits fast völliges 
Fehlen von Erythroblasten und ausgebildeten neutrophilen Myelo- 
cyten, andererseits stärkeres Hervortreten lymphoider Elemente, 
deren Stellung im System bereits früher besprochen worden ist. 
In Milz und Lymphdrüsen fehlten charakteristische Veränderungen, 
wenn man von der verstärkten Erythrolyse in der Milz und der 
Verödung der Lymphdrüsen absieht, deren Natur und Bedeutung 
vorläufig noch unklar ist. 

Im Blute des Kaninchens traten keine Erythroblasten auf. 
Auch konnten keine Megaloblasten und ebenso keine Poikilocytose 
beobachtet werden. Die Leukocyten des zirkulierenden Blutes 
zeigten keine nennenswerten Veränderungen, speziell kam keine 
Lymphocytose zur Beobachtung, obwohl das Knochenmark an 
myeloiden Elementen stark verarmt war. 
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Beim Hunde (IA) sind die Veränderungen noch viel ausge¬ 
sprochener: Im Knochenmark des Femur völliger Mangel an Erythro¬ 
blasten, starke Verminderung der myeloiden Elemente mit reich* 
lichem Vorwiegen lymphoider Zellen. Trotzdem der Hund vor 
Beginn des Versuches schon Erythroblasten im Blute hat, nimmt 
die Zahl derselben keineswegs zu und gegen Ende des Versuches 
sogar deutlich ab, ein Zeichen für die geschädigte Regenerations¬ 
kraft des Knochenmarkes. Eine Erhöhung des Prozentsatzes an 
Mononucleären im Blute kommt auch in diesem Versuche nicht 
deutlich zum Ausdruck. 

Allein schon die Tatsache, daß es nur in 2 von 5 Versuchen 
gelungen ist Veränderungen zu erzielen, die für eine Erschöpfung 
des Knochenmarkes sprechen, weist mit Sicherheit darauf hin, wie 
verschieden die regeneratorische Fähigkeit des Knochenmarkes bei 
den einzelnen Individuen sein muß. Speziell scheinen, soweit aus 
den immerhin wenig zahlreichen Versuchen geschlossen werden 
kann, junge, noch unerwachsene Tiere eine viel größere Fähigkeit 
der Blutregeneration zu besitzen, was ja schon a priori zu ver¬ 
muten ist. Aber auch bei älteren, erwachsenen Tieren lassen sich 
deutliche Unterschiede erkennen. Die beiden erwachsenen Hunde 
IA und IIIA erhielten w'ährend der Dauer der Versuche eine 
pro kg Tier berechnete gleiche Nahrungsmenge. Trotzdem nun 
der Versuch beim Hunde IA nur 4, bei IIIA aber 6 Wochen ge¬ 
dauert hatte, trotzdem ferner der zweite Hund viel häufiger zur 
Ader gelassen worden war und in den letzten 8 Tagen stets einen 
Hämoglobingehalt von nur 10—15°' 0 aufgewiesen hatte, ergab die 
Untersuchung des Knochenmarkes wider Erwarten doch noch ziem¬ 
lich reichliches Vorkommen von Erythroblasten und Myelocyten. 
Es sind das Tatsachen, die u. E. sehr energisch für individuelle 
Differenzen der Leistungsfähigkeit des Knochenmarkes sprechen, die 
ja auch zur Erklärung der apiastischen Anämie des Menschen an¬ 
genommen werden müssen. 

Ein besonders merkwürdiger Befund, der ja auch bei der 
apiastischen Anämie des Menschen beobachtet wird, ist der Schwund 
der Granulocyten in den blutbildenden Organen. In den klinisch 
beobachteten Fällen menschlicher aplastisclier Anämie ist es ja 
freilich nicht ausgeschlossen, daß eine unbekannte schädigende Noxe 
das erythroblastische und myeloide System in gleicher Weise be¬ 
einflußt In unseren experimentellen Versuchen kann aber von 
einer direkten eigentlichen Schädigung der Granulocyten des Knochen¬ 
markes kaum die Rede sein. Zwar fanden sich bei unserem Hunde 
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(IA) mehrere kleine Eiterherde; doch hätte das eher eine stärkere 
Wucherung der myeloiden Elemente des Knochenmarkes erwarten 
lassen, wie aus den Versuchen von Rubinstein (55) hervorgeht. 
Beim Kaninchen ließ sich keine Eiterung nachweisen; auch waren 
die Kaninchen nicht auf unzureichende Nahrung angewiesen, wie 
die Hunde. Die Hämorrhagien können an sich auch nicht etwa 
in dem Sinne zu einer Verkümmerung des Granulocytensystems 
geführt haben, daß der fortwährende Verlust von Polymorphkernigen 
nicht hätte gedeckt werden können; denn man weiß, daß das 
Knochenmark noch viel größeren Anforderungen gewachsen ist, 
z. B. bei Eiterungen. Es bleibt also schwerlich eine andere Er¬ 
klärung übrig, als daß der Schwund der Erythroblasten das primäre 
Moment darstellt und daß erythroblastisches und myeloides Gewebe 
in engen Wechselbeziehungen zueinander stehen, wofür wir an 
anderer Stelle weitere Beweise zu erbringen hoffen. 

Trotz der außerordentlichen Armut des Knochenmarkes an 
granulierten Elementen war die Anzahl der Polymorphkernigen im 
Blute bei beiden Tieren nicht vermindert, ein Beweis, wie groß 
das Bestreben des Organismus ist die normale Blutzusammensetzung 
zu erhalten, und ein Fingerzeig dafür, in wie weiten Grenzen der 
Zustand des zirkulierenden Blutes scheinbar von dem des 
Knochenmarkes unabhängig ist. Leider sind wir nicht in der Lage 
Auskunft darüber geben zu können, ob die von uns erzeugten 
Anämien progressiven Charakter an sich tragen. Es dürfte technisch 
recht schwierig sein, die Tiere so lange zwischen den immer er¬ 
neuten Anforderungen der Blutentziehungen und der Wirkung der 
regeneratorischen Kräfte gewissermaßen in der Schwebe zu halten, 
bis das Knochenmark so weit insufficient geworden ist, daß es auch 
den normalen Blutbedarf nicht mehr decken kann. Ein Hinweis 
darauf, daß in einem Falle (Kaninchen I) eine Progressivität 
möglicherweise vorlag, ist vielleicht in dem massenhaften Zerfall 
von Erythrocyten in der Milz gegeben, worauf früher bereits hin¬ 
gewiesen wurde. Sicher können wir aus unseren Protokollen nur 
soviel schließen, daß der Blutersatz — und zwar auch in den nicht 
gelungenen Versuchen — allmählich immer langsamer und lang¬ 
samer geschieht. 

Zum Schluß sei es gestattet auf die anfangs aufgeworfene 
Frage zurückzukommen: Inwieweit können unsere Befunde der 
menschlichen apiastischen Anämie an die Seite gesetzt werden und 
gibt es Beziehungen zwischen diesen beiden Zuständen? Man 
wird natürlich nicht erwarten dürfen, daß menschliche und tierische 
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Organe auf einen gegebenen Reiz genau in gleicher Weise reagieren, 
ebensowenig wie man hoffen kann durch relativ kurzdauernde und 
rohe Versuche die außerordentlich allmählich verlaufenden feinen 
Vorgänge im menschlichen Organismus nachzuahmen. Wenn man 
das berücksichtigt, wird man zugeben, daß in der Tat mancherlei 
Übereinstimmungen zwischen dem anatomischen Befund in den 
blutbildenden Organen in beiden Fällen bestehen. 

Man wird dabei vor allen Dingen an die Fälle von aplasti- 
scher Anämie zu denken haben (Zeri(6), Senator (8), Kurp- 
juweit (10)), bei denen neben einem Schwunde von Erythroblasten 
und Myelocyten eine „lymphoide Reizungsmyelocytose“, wie Pappen- 
heim sie nennt, vorkommt. Mit diesen Fällen haben in der Tat 
unsere Beobachtungen die allergrößte Ähnlichkeit. Weniger Be¬ 
rührungspunkte lassen sich allerdings finden, wenn man die andere 
Gruppe der apiastischen Anämien heranzieht, bei denen eine regene¬ 
ratorische Tätigkeit der blutbildenden Organe nicht zum Ausdruck 
kommt (Ehrlich (1), Engel (2), Vaquez und Aubertin(5)) 
und das Fettmark in den langen Röhrenknochen bestehen bleibt. 
Dabei ist nun allerdings zu bedenken, daß bei unseren Versuchs¬ 
tieren schon normalerweise im Femur rotes Mark sich findet, so 
daß ein direkter Vergleich nicht möglich ist 

Der Blutbefund kann in unseren Fällen nicht als für apia¬ 
stische Anämie typisch angesehen werden. Besonders gilt das für 
die Leukocyten; trotz der starken Verarmung des Knochenmarks 
an Granulocyten fanden sich immer noch Polynucleäre in reich¬ 
licher Menge in der Blutbahn, während bei den apiastischen Anä¬ 
mien auch im Blute nur ein geringer Prozentsatz an Neutrophilen 
sich findet. Doch ist diese Differenz vielleicht nicht als ein prinzi¬ 
pieller Unterschied anzusehen, da unsere Versuche ja nur relativ 
kurze Zeit dauerten. Bei längerer Dauer, wenn man die Tiere 
vielleicht monatelang am Leben erhalten hätte, wäre eventuell 
auch dieses Kriterium der apiastischen Anämie in unseren Ver¬ 
suchen zum Ausdruck gekommen. Das Verhalten der Erythrocyten 
entspricht, wie oben ausgeführt wurde, fast völlig dem bei den 
apiastischen Anämien des Menschen, wenn man von dem im Durch¬ 
schnitt zu geringen Hämoglobingehalt absieht. 

Im großen und ganzen muß man sagen, daß man durch Blut¬ 
entziehungen bei Hunden sowohl wie bei Kaninchen Knochen¬ 
marksveränderungen erzeugen kann, die recht innige Beziehungen 
zur apiastischen Anämie des Menschen zeigen. Das legt den 
Gedanken nahe, daß die häufig sich wiederholenden Hämorrhagien, 
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die in manchen Fällen von aplastischer Anämie anamnestisch nach¬ 
weisbar sind, doch ätiologisch insofern eine sehr wichtige Rolle 
spielen, als sie ein von vornherein nicht sehr leistangsfähiges 
Knochenmark erschöpfen. Daß diese Erklärung nicht für alle 
Fälle von aplastischer Anämie zutreffen kann, braucht kaum be¬ 
tont zu werden. Für manche Fälle muß man natürlich vorläufig 
noch eine primäre Aplasie des Knochenmarks, also eine passive 
Myelopathie nach Pappenheim (56) annehmen. Die hohe Be¬ 
deutung der Reaktionsfähigkeit des Knochenmarks und ihrer indi¬ 
viduellen Verschiedenheit kommt ja auch in unseren experimen¬ 
tellen Versuchen zum Ausdruck, insofern als es uns bei den jungen 
und auch bei einem alten Tiere nicht gelang eine Erschöpfung 
des Knochenmarks herbeizuführen. 


Schlußergebnisse. 

1. Durch längere Zeit fortgesetzte Hämorrhagien gelingt es 
zuweilen beim Hund und Kaninchen Knochenmarksver¬ 
änderungen hervorzurufen, die für eine Erschöpfung der 
erythroblastischen Tätigkeit sprechen und an manche Be¬ 
funde bei aplastischer Anämie erinnern. 

2. Knochenmarksveränderungen bestehen in Schwund der 
Erythroblasten und Granulocyten und Vermehrung lympho- 
ider Zellen. 

3. Die regeneratorische Fähigkeit des Knochenmarkes scheint 
große individuelle Differenzen aufzuweisen. Das Alter der 
Tiere dürfte dabei eine große Rolle spielen. 

4. Im Verlaufe selbst langdauernder und hochgradiger post¬ 
hämorrhagischer Anämien konnte das Auftreten erythro- 
blastischer Herde in Milz, Lymphdrüsen und Leber nicht 
beobachtet werden, ebenso auch keine myeloide Umwandlung 
dieser Organe. 

5. Bei einem anämischen Kaninchen, dessen Knochenmark sich 
im Zustande der Erschöpfung befand, ließen sich in der 
Milz deutliche Zeichen einer verstärkten Erythrolyse fest¬ 
stellen. 

6. Es ist wahrscheinlich, daß Polychromatophilie und basophile 
Körnelung der Erythrocyten im Blute anämischer Hunde 
mit der Karyolyse Zusammenhängen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel I—1Y. 

Fig. 1. Milz von Kaninchen A. Schwache Vergrößerung. Gesamt¬ 
durchschnitt: Formalin. Triacid. Die schwach entwickelten Malpighi’schen Kör¬ 
perchen sind an der Zentralarterie und den blauen Kernen kenntlich. In der 
Pulpa reichlich Blut und Blutpigraentschollen. 

Fig. 2. Knochenmark desselben Tieres (Femur). Dieselbe Technik. 
Schnitt. Ölimmersion. Man erkennt den Blutreichtum, aber gleichzeitig die Ar¬ 
mut an leukocytären Elementen. 

a. Bote Blutkörperchen; b. äußerst spärliche Erythroblasten; c. Lympho- 
cyten; d. große mononucleäre Zellen, welche stellenweise einige ganz feine baso¬ 
phile Granula aufweisen. 

In der Mitte, ein neutrophiler Polynucleärer und eine Biesenzelle, von dem 
Messer unweit der Oberfläche getroffen. 

Fig. 3. Knochenmark des Kaninchens B (Femur). Dieselbe Be¬ 
handlung. Dieselbe Vergrößerung. Zellreichtum, weniger Blut. Die Zellen sind 
im allgemeinen größer; sehr zahlreiche neutrophile Myelocyten. Einige eosino¬ 
phile Myelocyten. Erythroblasten verhältnismäßig nicht sehr reichlich. 

Fig. 4. Knochenmark des Kaninchens A (Femur). Ausstrich. 
Trockenpräparat (absoluter Alkohol). Methylenblau-Eosin, differenziert. 

a. Kleiner Lymphocyt. b. Großer Lymphocyt mit ungefärbtem Zelleib. 
c. Großer Lymphocyt mit deutlich erkennbarem Zelleib. d. Junger basophiler 
Myelocyt mit kleinen metachromatischen Granulis. e. Bote Blutköperchen. 

Fig. 5. Knochenmark des Hundes A (Femur). Schnitt Absoluter 
Alkohol. Triacid. Schwache Vergrößerung. 

a. Fibröses Netzwerk, zellarm. b. Lymphocytärer Herd. c. Blutgefäß. 

Das Hervortreten der Pulpa dem Lymphgewebe gegenüber ist auffallend. 
Die Kiesenzellen sind ausschließlich in der Pulpa gelagert. 

Fig. 7. Keifung und Bildungsanomalien des Erythrocyten 
dem Blute von Hund A und B entnommen. Technik: Trockenpräparate. Eosin- 
Methylenblau, differenziert. Ölimmersion. 

a. (Hund A. 3. Dezember 1906) Normoblast, mit erhaltenem Kerngerüst, 
b.—m. (Hund B.) b. (3. Dezember 1906) Normoblast, dessen pyknotischer Kern 
Knospungen in den Zelleib schickt, c. (6. Dezember 1906) Normoblast, dessen 
Kernsubstanz massenhaft aus der Kernmembran in den Zelleib ausströmt, d. 
(3. Dezember 1906) Normoblast, dessen pyknotischer Kern teils seine Substanz in 
den Zelleib ergießt, teils chromatische Granula, welche sich aufzulösen be¬ 
ginnen, in den Zelleib gleiten läßt. e. (17. Dezember 1906) Normoblast mit 
kleinem, pyknotischem Kern, den stellenweise ein gleichgefärbter Hof unmittelbar 
umgibt und der dem Cytoplasma seine Substanz teilweise abzugeben scheint. 
Zahlreiche basophile Granula, f. (6. Dezember 1906) Erythroblast, dessen Kern¬ 
substanz den Zelleib durchtränkt hat, und ihm ein polychromatophiles Aussehen 
gibt. g. (ibid.) Vorgeschritteneres Stadium. Polychromatophilie in Abnehmen, 
h. i. (ibid.) Vorgerücktere Stadien, k. (ibid) Erythrocyt, mit stellenweise beson¬ 
ders ausgeprägter Polychromatophilie. 1. (17. Dezember 1906) Basophil gekörnter 
Erythrocyt. m. (6. Dezember 1906) Reifer Erythrocyt, ohne Spur von Polychro¬ 
matophilie, noch mit zentraler schwacher Färbung, den Kernplatz zeigend. 

Fig. 8. Junger basophiler Myelocyt mit feinen metachroma- 
tisch en Granulis aus dem Blute von Kaninchen A am 7. Februar 1907. Trocken¬ 
präparat. Absoluter Alkohol. Eosin-Methylenblau. Ölimmersion. 
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Fig. 9. Bildung der Rieserizellen in der Jlilz von Hund A. 

b. Ausstrichpräparat (Flemming, Safrauin-picroindigokarmin). a., c.—g. 
Schnitt; a. und d. (absoluter Alkohol, Triacid); c., e., f., g. (Fieraming, Safranin- 
picroindigokarmin). Ölimmersion. 

a. Zusammentreten von mehreren Lyraphocyten, verschiedener Grüße. Der 
Lvmphocvt an der Ecke rechts ist noch kaum mit den anderen zusammenhängend, 
während die anderen schon teilweise ihre Zelleiber vereinigt haben, b. Die 
Zellenverschraelzung ist eine innigere. Die Zellurarisse entsprechen bereitsden 
jenigen einer einheitlichen Zelle. c., d. Verschmelzen einer Riesenzelle mit 
einer anderen lvmphocytoideu. e. Die Protoplasma- und Kernverschmelzung ist 
vollzogen, f. Der Kern erhält das typische Megakaryocytenaussehen, welches 
bei g. recht deutlich zur Geltung kommt. 

Fig. 10. Milz von Kaninchen A. Dasselbe Präparat wie Fig. 1. Öl- 
immersion. 

ü. Malpighi’sches Körperchen; b. Milzpulpa; c. Bindegewebe mit Zentral- 
arteriole; d. Lvmphocvt: e. neutrophile Ubergangsform; f. rotes Blutkörperchen; 
g. Pigmentschollen. 
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III. 


Aus der med. Klinik zu Gießen (Geheimrat Moritz). 

Über den Einfluß des Emähnmgsstandes auf die Herzgroße. 

Von 

Oberarzt Dr. Schleifer, 

kommand. zur Klinik. 

(Mit 17 Abbildungen.) 

Orthodiagraphische Untersuchungen an gesunden Personen, wie 
sie in großem Maßstab von Dietlen 1 ) unternommen worden sind, 
haben zu dem Schlüsse gedrängt, daß der Ernährungsstand für 
die Herzgröße mit verantwortlich zu machen sei. Wenigstens 
lassen unter sonst gleichen Bedingungen, d. h. bei gleicher Körper¬ 
länge, gleichem Alter und Geschlecht die schwereren Personen in 
der Regel eine etwas größere Herzsilhouette als die leichteren er¬ 
kennen. Ich habe es auf Veranlassung von Herrn Prof. Moritz 
unternommen diese Frage der Abhängigkeit der Herzgröße von 
dem Ernährungsstande auf experimentellem Wege möglichst zu 
einer sicheren Entscheidung zu bringen. 

Es kamen ausschließlich Hunde zur Verwendung. Denselben 
wurde zunächst eine längere Zeit hindurch jede Nahrung (nur hier 
und da Wasser) entzogen, alsdann, wenn eine deutliche Abmagerung 
erzielt war, wieder eine reichliche Kost gereicht. Als Aufenthalts¬ 
ort für die Tiere diente ein Stall, der die Möglichkeit großer Be¬ 
wegungen sehr einschränkte. 

Die Technik der Untersuchung bot keine besonderen Schwierig¬ 
keiten. 2 ) Die Hunde wurden nach vorhergehender Morphium¬ 
injektion (0,006 pro kg) in Rückenlage mit ausgespreizten Extremi¬ 
täten auf ein Brett festgebunden und der Thorax zwischen zwei 
vertikalen auf der horizontalen Brettfläche verschieblichen Seiten¬ 
wänden fixiert und so auf dem Moritz’schen Horizontalapparat 

1) Deutsches Arcb. f. klin. Medizin Bd. 88 p. 55 ff. 

2) S. auch Moritz, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 82 p. 25. 
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orthodiagraphiert Die Herzaufnahme ist bei Hunden eine be¬ 
sonders leichte und genaue und zwar sowohl in Rücken- als in 
Seitenlage. (Drehung des Tieres mit seinem Lager um 90 °.) Da 
das ganze Herz von der Spitze bis zum Gefäßtrunkus bei den 
Hunden frei im Lungenfeld liegt, mithin in seinem ganzen Um¬ 
fang direkter Zeichnung zugänglich ist, so haben planimetrische 
Oberflächenmessungen der Herzsilhouette für deren jeweilige Größe 
volle Beweiskraft Bei jeder Aufnahme wurde mindestens eine 
Kontrollbestimmung angefertigt, die ausnahmlos völlige Überein¬ 
stimmung ergab. Die Zeichnung des Zwerchfells geschah nach 
dem von Moritz aufgestellten Prinzip auf der Höhe der Exspi¬ 
ration. Die Aufnahmen des Herzens sowohl in sagittaler als fron¬ 
taler Richtug mußten zeigen, daß nicht etwa eine Verkleinerung 
oder Vergrößerung des Organs in einer Richtung durch eine ent¬ 
gegengesetzte Größenänderung in der anderen Richtung kompen¬ 
siert war, daß es sich also nicht um bloße Formänderungen des 
Organs handelte. 

Versuch I (Tab. I). 3jähriger männlicher Spitzhnnd, 14,5 kg 

schwer. Zeigt nach 37 tägiger Hungerperiode eine Gewichtsabnahme 
▼on 4,25 kg. Herz ist kleiner geworden (s. Fig. 1 u. 2). Am Schlüsse 
der darauffolgenden Futterperiode (30 Tage lang) wieder Gewichtszunahme 
▼on 6,25 kg. Das Herz ist größer geworden (Fig. 3). Nach einer 
abermaligen Hungerperiode Gewichtsverlust von 4,25 kg. Herz wieder 
kleiner (Fig. 4). 


Tabelle I. Spitzhund (3 Jahre). Vers. I. 



Gewicht 

Herzoberfläche in qcm 

U&lulu 

kg 

Rückenlage 

Seitenlage 

16. V. 

14,5 

48,6 

_ 

21. V. 

13,0 

45,7 

50.7 

22. V. 

| — ; 

44,6 

— 

27. V. 

1 12,0 

42,6 

49.6 

16. VI. 

10,7 

39,5 

44,3 

21. VI. 

10,2 

1 39,5 

44,5 

29. VI. 

15,0 

46,2 

50,0 

4. VII. 

15,5 

48,0 

50,3 

13. VII. 

15,7 

49,0 

51,5 

20. vn. 

16,5 

50,5 

52,3 

4. VIII. 

15,5 

46,7 

51.3 

5. IX. 

12,2 

1 

41,4 

46,9 


Versuch II (Tab. II). P/g jähriger weiblicher Collihund, weiß¬ 
gefleckt; wiegt 19,0 kg. Hat nach 25 tägiger Hungerperiode 4,5 kg 
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III. SCHIEKKER 


Fig. 1. 


Fig. 2. 





Männlicher Spitzhnnd (3 Jahre). Wie nebenstehend. 

Aufnahme in Rückenlage. Aufnahme in Seitenlage des Hundes. 

- 16. Mai 1905 Beginn der Hnngerperiode. 14,5 kg 

.. 21. Juni 1905 (nach 37 Hungertagen) 10,2 kg. 

(Verkleinerung auf 1 / 3 .) 

Fig. 3. Fig. 4. 




V 




— Nach 37 Hungertagen 10,2 kg. - 20. Juli 1905 (am Ende der 

. Nach 30 Masttagen (20. Juli 1906) 1 . Mastperiode). 

16,5 kg. ■ 5. Sept. 1905 (nach 46 Hungertagen) 

(Verkleinerung auf ’/j ) 

Tabelle II. Collihund (1V 4 Jahr) weißgefleckt. Vers. II. 


Datum 


7. VII. 
14. VII. 
21. VII. 
29. VII. 
2. VIII. 


Gewicht Herzoberfläche in qcm 
kg Rückenlage I Seitenlage 
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Uber den Einfluß des rnährungsstandes auf die Herzgröße. 

abgenommen. Herz entsprechend kleiner geworden (s. Fig. 5 u. 6). 
Eine Mast von 10 Tagen im Anschluß daran genügte für eine Gewichts¬ 
zunahme von 3,5 kg. Herz wesentlich größer (s. Fig. 7). 


Fig. 5. Fig. 6. 



(Verkleinerung auf •/».) 


Fig- 7. 



Weißgefleckter Collihund. 

- Nach 25 tägiger Hunger¬ 
periode 14,5 kg = 9 Pfd. ttew.- 
Abnahme. 

.. Nach 10tägiger daran an¬ 
schließender Mast 18 kg = 7 Pfd 
Gew.-Zunalnne. 

(Verkleinerung auf '/».) 


Versuch HI (Tabelle III). 1V 2 jähriger weiblicher Collihund, 
gelb. Gewicht 21 kg. Nach 2 monatlicher Hungerperiode 8 kg Ge¬ 
wichtsverlust. Herz jetzt wesentlich kleiner (s. Fig. 8 u. 9). 
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III. SCHIEFFER 


Tabelle III. Collihund (l 1 /* Jahr) gelb. Vers. HI. 


Datum 

| Gewicht 
kg 

1 Herzoberfläche in qcm 
Rückenlage | Seitenlage 

9. vn. 

19,0 

60,0 

74,5 

17. VII. 

21,0 

62,0 

— 

4. IX. 

14.2 

50.7 

63.0 

18. IX. 

18,0 

49,0 

60,0 

1907 

1 

i 


8. I. 

18,5 

59,0 

— 

26. III. 

19,6 

61,0 

72,5 

1. V. 

14,5 

50,0 

61,5 


Fig. 8. 



(icllicr (’ollilmnil (weiblich) 19 kg 
schwer. Rückenlage. 


Fig. 9. 



Wie nebenstehend. 
Rechte Seitenlage. 


— 17. Juli l\m (nach 8 Masttagen) 21 kg = 4 Pfd. Gew.-Znnahme. 

. IS. September liKH> (nach 2 monatl. Hnngerperiode) 13 kg = 16 Pfd. 

Gew.-Abnahine. 


(Verkleinerung auf Vs)- 


Kino zur Kontrolle nochmals eingeleitete Hungerperiode (auch ohne 
Wasser) hatte nach 3h Tagen eine Gewichtsabnahme von 5,1 kg, eine 
Verkleinerung der Herzobertliiehe vou 11,0 qcm zur Folge (s. Fig. 10 

II1141 I 1 )• 

Vor nii oli IV (Tabelle IV). Von 2 Terrierhunden vom «eiben 
\V,„f (7 Monate alt) wog der eine 7,0, der andere 6,6 kg. Ortho- 
dii»gn*ldiiseli lieli »ich anniiliernd dieselbe Herzgröße featetellen (Fig. U 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



L'ber den Einfluß des Ernährungsstandes auf die Herzgröße. 


59 


Fig. 10 . 


Fig. 11. 




Wie nebenstehend. Rechte Seitenlage. 

-26. April 1907 = 19,6 kg. —-• 1. Mai 1907 = 14,6 kg. 

(Verkleinerung auf 1 j i .) 


Tabelle IV. Terrierhunde (7 

Hungerhand 


i 

Gewicht 

■ 

Herzoberfläche 

^ 1 
Datum 

! in qcm 

i 

I 

kg 

i 

Rücken- 

Seiten- 

1 

1 

! läge 

i ! 

läge 

27. IIL 

7,0 

i 

34,3 

, _ 

4. IV. 

5,0 

26,5 

— 


Monat) von demselben Wurfe. 

Kontrollhnnd 


Datum 

Gewicht 

t 

kg 

Herzoberfläche 
in qcm 

Rücken- [ Seiten¬ 
lage | läge 

27. III. 

6,6 

1 

32,0 | 

_ 

4. IV. 

6,5 

31,5 

— 


Fig. 12. 



Männl. Temerhund (7 Monate). 
Beginn d. Versuches 27. März 1907 
7 kg. 

— Nach 9 Tagen Hunger 3. April 1907 
•keine Nahrung; kein Wasser). 


Fig. 13. 



Weibl. Terrierhuud (7 Monate) Kon- 
trollhund. 

- 27. März 1907 = 6.5 kg. 

-. 3. Juli 1907 = 6,5 kg. 


(Verkleinerung auf Vs-) 
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III. SCHUFFKR 


u. 12). Gleich Dach der orthodiagraphischen Aufnahme wurde der 
1. Hund (Verauchshund) ohne jede Nahrung gelassen, während der 
andere (Kontrollhund) die gewöhnliche Kost erhielt. Nach 9 Tagen 
hatte der Hungerhund 2 kg abgenommen und eine entsprechende Herz¬ 
verkleinerung. Er war abgemagert und matt, lag still da. Der Kontroll¬ 
hund hatte während der Zeit sein altes Gewicht und seine Herzgröße 
beibehalten (Fig. 12 u. 13). 


Versuch V (Tab. V). a) Kurzhaariger Hund (1 i j i Jahr alt), 
8,8 kg schwer wird einer Hungerperiode unterworfen (25. März 1907). 

b) Kurzhaariger Hund vom selben Wurfe, 7,6 kg schwer, erhält 
die gewöhnliche Kost (25. März 1907). 

Die aus äußeren Gründen erst am 28. März 1907, also nach 3 voll¬ 
endeten Hungertagen, vorgenommene orthodiagraphische Aufnahme ergab 
gleiche Herzgrößenverhältnisse bei fast gleichem Gewicht. Nach weiterer 
27 tägiger Hungerperiode wog der Hungerhund nur noch 5 kg, sein 
Herz war wesentlich kleiner, während bei dem Kontrollhund sich fast 
dieselben Herzgrößen und Gewichtsverhältnisse zeigten (s. Fig. 14 u. 15). 


Tabelle V. (Terrierhunde von demselben Wurfe wie in Tab. IV.) 


Hnngerhund 




Herzoberfläche 


Gewicht 

in acm 

Datum 

kg j 

1 

Rücken¬ 

lage 

Seiten¬ 

lage 

28. IIL 

7,2 

32,3 

— 

23. IV. 

4,0 

1 1 

25,0 

— 


Kontrollhund 


Datum 

Gewicht 

Herzob 

in < 

1 

erflftche 

jcm 

kg 

Rücken¬ 

lage 

Seiten¬ 

lage 

28. m. 

7,6 

32,5 


23. IV. 

7,7 

31,0 

— 


Fig. 14. 


Fig. 15. 



Knrzhariger Hund (1 *,* Jahr). 

- 28. März 1907 = 7.2 kg. 

. 23. April 1907 = 5,0 kg. 


Kurzhaariger Hund (Kontrollhund). 

-28. März 1907 — 7.6 kg. 

.. 23. April 1907 = 7,7 kg. 


(Verkleinerung auf 1 / 3 .) 
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Ans diesen Untersuchungen geht schlagend hervor, daß die 
Herzfigur beim Hungern erheblich kleiner, bei einer daran an¬ 
schließenden Mast wieder größer wird, die Herzgröße also Schwan¬ 
kungen je nach dem Ernährungszustände des Individuums unter¬ 
worfen ist. 

Bemerkenswert ist, daß nur relativ wenige Masttage im An¬ 
schluß an eine längere Hungerperiode schon genügen konnten, um 
neben einer beträchtlichen Gewichtszunahme eine bedeutende Größen¬ 
zunahme des Herzens zu erzielen. So hatte der Hund beim I. Ver¬ 
suche nach 8tägiger Mastperiode bereits wieder ein Gewicht 
von 15 kg; während er am Schlüsse der Hungerperiode nur 10,25 kg 
wog. Die Herzoberfläche war in dieser Zeit wieder um 6,7 qcm 
(==> 17 °/ 0 ) größer geworden. 

Beim II. Versuche genügte eine 9 tägige Mast, um eine Ge¬ 
wichtszunahme von 3,5 kg und eine Vergrößerung der Herzober¬ 
fläche von 14,29 qcm (= 27 %) zu erzielen. Die Abnahme des Ge¬ 
wichts durch Hunger und die damit einhergehende Verkleinerung 
des Herzens erfolgte dagegen in der Regel langsamer. 

Den Tierversuchen schließe ich noch 2 Beobachtungen an, die 
die in Frage stehenden Verhältnisse auch für den Menschen sehr 
gut illustrieren. 

1. C. L., 4 1 / 8 Jahre alt. Der Junge ist von den Eltern schlecht 
behandelt und sehr dürftig ernährt worden und wird deshalb von der 
Behörde dar Klinik überwiesen (25. Oktober 1906). 

Blasses äußerst abgemagertes Kind. Innere Organe, speziell Herz 
und LuDgen gesund. Gewicht 10,8 kg. Herzoberfläche hei der Auf¬ 
nahme 45,5 qcm groß. Nach 5 */j monatlichem in der Klinik Aufenthalt 
Gewichtszunahme von 5,4 kg, wesentliche Besserung des Allgemeinzu¬ 
standes. Herz wesentlich größer geworden (b. Fig. 16). Auskultatori¬ 
scher Herzbefund normal. Bei einer reichlichen, zweckmäßigen Ernäh¬ 
rung ging mit der Gewichtszunahme eine sehr erhebliche Herzvergröße¬ 
rung einher. Die Oberfläche nahm um 20,5 qcm = 45 °/ 0 zu. Diese 
Zunahme ist unzweifelhaft größer, als sie dem physiologischen Wachs¬ 
tum des Herzens nach in der kurzen Zeit von noch nicht einem halben 
Jahre sein würde. 

2. Frl. G., 62 Jahre alt. Ist von den Verwandten monatelang in 
ein kleines rauchiges Zimmer eingesperrt worden, während die Ernährung 
zumeist barmherzigen Nachbarinnen überlassen blieb. Patientin ist 
äußerst kachektisch und matt. Gewicht 36,0 kg. Bis auf eine alte 
pleuriti8che Schwarte hinten unten links sind die inneren Organe völlig 
gesund. Kachektisches Odem der Fußgelenke. Die Herzoberfläche hat 
eine Größe von 81,5 qcm und steht weit unter dem Durchschnittsmaß 
für eine gleich große und schwere Frau (Dietlen). 
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Nach Abheilung einer in den ersten Tagen einsetzenden Colitis all¬ 
mähliche Gewichtszunahme, mit der sich auch eine deutliche und erheb¬ 
liche Vergrößerung des Herzens einstellt (s. Fig. 17). 


Fig. 16. 


Fig. 17. 




Frl. G. Hungerkachexie. 

- Herz im kacnekt. Zustand. 

IMrMIIIMM Herz nach Aufbesserung der 
Ernährung. 

(Verkleinerung auf 7 $ .) 


Mit dieser Feststellung der Tatsache einer Veränderung der 
Herzgröße bei starken Schwankungen des Ernährungsstandes möchte 
ich mich zunächst begnügen. Die Erklärung ihres Zustandekommens 
zu geben, muß weiteren Studien, mit denen wir beschäftigt sind, 
Vorbehalten bleiben. Man wird vor allem an zwei Erklärungs¬ 
möglichkeiten zu denken haben, an eine Ab- resp. Zunahme der 
Herzmuskelmasse selbst beim Hunger resp. der Mast oder aber an 
wechselnde Füllungszustände, also an bloße Volumschwankungen 
des Herzens, die durch eine Verminderung oder Vermehrung der 
Blutmenge beim Hunger bzw. der Mast bedingt sein könnte. 

Während bei kürzer dauerndem Hunger die Abnahme des 
Herzgewichts nur eine geringe zu sein scheint — Vo i t *) berechnete 
bei einer 13 Tage hungernden Katze eine Abnahme von nur 3 % — 
fanden Chosrat 1 2 ) und Sedlmair 3 ) bei länger (4—5 Wochen) 
dauerndem Hunger sehr erhebliche Abnahmen des Herzgewichts 
(um 42—52%). 


1) Stoffwechsel und Ernährung, in Hermaun's Handb. d. Phvsiol 

2) „Sur l’inanition“ 1838. 

3) Zeitschr. f. Biologie Bd. 37 p. 25 ff. 
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Ich selbst habe auch einen Versuch mit länger dauerndem 
Hunger angestellt. Von den beiden annähernd gleich schweren 
Hunden gleichen Wurfes aus Versuch V wurde der eine bei nor¬ 
maler Fütterung durch 4 Wochen hindurch bei gleichem Körper¬ 
gewicht und gleicher Herzgröße gehalten, während der andere 
ebensolange hungerte. Die Tiere wurden dann getötet und ihre 
Herzen nach Entfernung der großen Gefäße direkt oberhalb der 
Klappen unter Schonung der Vorhöfe und ohne Abtragung des epi¬ 
kardialen Fettes gewogen. Während der gefütterte Hund ein Herz 
von 58,7 g aufwies, wog das des Hungerhundes nur 39,5 g, was 
einem Gewichtsverlust von ca. 32 % entspricht Die Herzoberfläche 
hatte in der gleichen Zeit um 23°/ 0 abgenommen. Man ist gewiß 
berechtigt, in diesem Falle die Atrophie des Herzens für seine Ver¬ 
kleinerung verantwortlich zu machen, ohne daß indessen konkur¬ 
rierende weitere Faktoren ausgeschlossen werden können. Daß 
tatsächlich im Hunger auch die Blutmenge erheblich abnimmt ist 
bekannt. Ich habe die Hunde gleichen Wurfes von Versuch IV 
benützt, um mir auch hierüber ein eigenes Urteil zu bilden. 

Die Blutmenge — nach der Welcker’schen Methode bestimmt — 
betrug bei dem gefütterten Hunde 464 ccm, bei dem Hungerhunde 
227 ccm. (Direkt aus der Carotis konnten bei dem gefütterten 
Hunde 288 ccm Blut, vom spez. Gew. 1055, bei dem Hungerhund 
nur 157 ccm, spez. Gew. 1042 erhalten werden.) Das Hungertier 
hatte demnach während der Hungerperiode, die hier übrigens nur 
9 Tage dauerte, ca. 51 °/ 0 seines Blutes eingebüßt. Die Herzober- 
fl&che hatte in derselben Zeit um 23 % abgenommen. Nach den 
Erfahrungen von Voit 1 ) an der nur kürzere Zeit hungernden Katze 
(in 13 Tagen Gewichtsverlust des Herzens von nur 3 %) ist nicht 
anzunehraen, daß der Hund in 9 Tagen einen sehr erheblichen 
Verlust an Herzmasse erfahren hat, so daß man die Abnahme des 
Herzvolumens hier auf andere Momente, z. B. die Verminderung 
der Blutmenge zu beziehen geneigt ist 

Die Entscheidung dieser theoretisch recht interessanten Fragen 
ist ohne weitere Versuche nicht zu geben. 

1) 1. c. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik in Jena. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Stintzing.) 

Klinische nnd bakteriologische Beobachtungen bei 
Abdominaltyphus, insbesondere bei Typhuskomplikationen. 

Von 

Dr. H. Ben necke, 

Assistent der Klinik. 

Die Veranlassung zu der vorliegenden Mitteilung war die, daß 
in der Jenaer Klinik während der letzten 9 Monate einige nicht 
ganz gewöhnliche Typhuskomplikationen beobachtet wurden, die 
zusammen mit den bei anderen Typhuskranken gemachten bakterio¬ 
logischen Untersuchungen und klinischen Erfahrungen ein in sich 
geschlossenes Ganzes darstellen. Wenn dabei wesentlich neue Tat¬ 
sachen auch nicht gefunden wurden, so schien die Veröffentlichung 
der Beobachtungen deshalb angebracht, weil durch die histologi¬ 
schen und cytologischen Untersuchungen Bekanntes bestätigt oder 
ergänzt werden, und durch die bakteriologischen Beiträge zu aktu¬ 
ellen Fragen in der Bakteriologie und Genese des Typhus geliefert 
werden konnten. 

Die von den genannten Gesichtspunkten aus interessierenden 
Tatsachen sind bei den einzelnen Fällen besprochen. 

Im voraus sei bemerkt, daß die bakteriologischen Blutunter¬ 
suchungen nach der an der Klinik gebräuchlichen, von Castel- 
lani angegebenen Methode ausgeführt sind, indem den Patienten 
am Aufnahmetage — nur aus besonderen Gründen am nächsten 
Tage — 10 ccm Blut aus einer Armvene unter allen denk¬ 
baren aseptischen Kautelen mittels einer Spritze entnommen und 
dieses in einen Kolben mit 250 ccm Bouillon übertragen und be¬ 
brütet wurde. Der Rest des Blutes diente für Anstellung der 
Gruber-WidaPschen Reaktion an einem authentischen, vom hiesigen 
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hygienischen Institute bezogenen Typhusstamme. Gewöhnlich ge¬ 
lang der Nachweis der Bazillen schon nach 8—10 Stunden, doch 
sind spezielle Beobachtungen darüber, wie früh sie sich auf diese 
Art nachweisen ließen, nicht angestellt worden. Da die Gruber- 
Widal’sche Reaktion in allen Fällen ein eindeutiges Resultat ergab, 
so wurden kompliziertere Methoden (Serum etc.) zur Identifizierung 
der gewonnenen Bazillen nicht angewandt. Wenn dadurch der 
Wert der Beobachtungen in rein theoretischer Hinsicht auch ein¬ 
geschränkt werden muß, so gilt das nicht in klinischer. 

Im ganzen wurden auf diese Weise 17 Typhusfalle untersucht, 
wobei sich die aus der Übersicht erkennbaren Resultate ergaben, 
die eines Kommentars wohl nicht bedürfen. 

Untersuchung in der I. Typhuswoche = 9 Fälle mit 9 positiven 
Resultaten = 100 °/<>. 

Untersuchung in der H. Typhuswoche = 7 Fälle mit 5 positiven 
Resultaten = 71 °/ 0 . 

Untersuchung in der III. Typhuswoche = 1 Fall mit negativem 
Resultate = 0 °/ 0 . 

Es entspricht das, wenn man die aus der Kleinheit der vor¬ 
liegenden Zahlen sich ergebenden Fehlerquellen berücksichtigt, un¬ 
gefähr den vorhandenen Literaturangaben. 

Bemerkt sei, daß in je einem Falle von Meningitis tuberculosa 
und Malaria, wo bei niedrigen Leukocytenzahlen anfangs der 
dringende Verdacht auf einen beginnenden Typhus bestand, die 
Diagnose durch den negativen Ausfall der Blutuntersuchung früh¬ 
zeitig von der falschen Fährte abgeleitet wurde. Andererseits sei 
erwähnt, daß in einem Falle die Typhusbakteriämie neben einem 
geringen Milztumor und leichten gastro-intestinalen Beschwerden 
das hauptsächlichste objektive Typhussymptom war. Es handelte 
sich um einen ca. 46 jährigen Mann, dessen Frau und Sohn hier 
einen leichten Typhus durchgemacht hatten (cf. Nr. 1 u. 7 der 
Tabelle p. 71), der mit ganz unbestimmten Klagen kam, vor der 
Aufnahme sicher kein Fieber gehabt hatte und hier nur einmal 
die Temperatur von 38,6 0 erreichte. Wie gesagt konnte die 
Typhuserkrankung dieses Mannes innerhalb 10 Stunden durch den 
positiven Typhusbazillennachweis 1 ) im Blute bewiesen werden; 
vermutet war sie freilich schon nach der Anamnese. Interessant 
ist noch, daß, wie zu erwarten, die Gruber-Widal’sche Reaktion 


1) In diesem Falle wurden natürlich sämtliche in Betracht kommenden 
Reaktionen angestellt. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92 . Bd. & 
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bei der Aufnahme negativ, an dem Entlassungstage deutlich po¬ 
sitiv ausfiel. 

Im folgenden seien die Fälle und die sich daran anschließen¬ 
den Beobachtungen mitgeteilt. 

I. Fall. (Thrombose der V. femoralis bei einem an 
Phlebektasien leidenden Manne. Erweichung der Throm¬ 
ben, in denen Typhusbazillen in Reinkultur nachgewiesen 
wurden. Unterbindung und Exstirpation des thrombo- 
sierten Gefäßes. Heilung.) 

H. Z., 34jähriger Heizer aus R. trat am 19. Oktober 1906 in die 
medizinische Klinik ein mit einer typischen Typhusanamnese und den 
ausgesprochenen objektiven Befunden eines mittelschweren, am Ende der 
2. bzw. zu Anfang der 3. Woche befindlichen Typhus. Bemerkenswert 
an der Anamnese ist nur, daß Z. wegen Krampfadern nicht Soldat ge¬ 
wesen war und daß er schon seit Jahren in der linken Schenkel beuge, 
knapp handbreit unter dem Lig. Poupartii eine flache, ca. walnußgroße, 
keinerlei Beschwerden machende Geschwulst beobachtet batte. Vor 
9 Jahren war er längere Zeit an einem scheinbar schweren Gelenk¬ 
rheumatismus krank. 

Am Herzen bestand eine gut kompensierte Mitralinsufficienz. Am 
linken Unterschenkel fanden sich scheinbar teilweise thromboBierte, nicht 
sehr hochgradige varicöse Venenerweiterungen und der in der Anamnese 
erwähnte, als throaibosierter Varix gedeutete Knoten. Es bestand ein 
ziemlich beträchtlicher Meteorismus, der das Zwerchfell hochtrieb und 
das Herz entsprechend verlagerte. 

Urinbefund: E—, Z—, Diazo +. 

Gruber-Widal’sche Reaktion 1 : 150-[-. Die Agglutination trat fast 
momentan ein. 

Zahl der weißen Blutkörperchen 6000. 

Die Temperaturen schwankten zwischen 39 und 40 °. 

Der Verlauf war zunächst ein ganz normaler, bis etwa am 2. Tage 
der 4. Woche unter ziemlich erheblicher Schmerzhaftigkeit das linke 
Bein anschwoll und sich im oberen Teile der V. saphena magna eine 
frische Thrombose ausbildete, die sich bis zum Abend des nächsten 
Tages bis ungefähr handbreit oberhalb des Kniegelenkes ausdehnte. 
Unter Ruhigstellung des Beines und kalten Umschlägen schien zunächst 
alles gut zu gehen. Die Temperaturkurve und der Puls wurden durch 
das Ereignis nicht nachweisbar beeinflußt, die Temperatur fiel vielmehr 
lytisch ab. Ungefähr am 30. Tage war Patient fieberfrei. Doch schon 
nach 2 Tagen stieg die Temperatur bei unverändertem Zustande des 
Beines von neuem an. Es entwickelte sich scheinbar ein Recidiv mit 
einer auffallend stark intermittierenden, ganz uncharakteristischen Fieber¬ 
kurve. Das Blut erwies sich bei der bakteriologischen Untersuchung 
als steril. 

Da fand sich am Morgen des 8. Tages nach der Entfieberung eine starke 
Rötung ira oberen Drittel des Oberschenkels mehrere Querfinger breit ober¬ 
halb und unterhalb des erwähnten Knotens, die langsam an Intensität ab- 
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nehmend bis 2 Handbreit oberhalb des Kniegelenkes reichte. Im Bereiche 
des Knotens bestand deutliche Fluktuation. Am beunruhigendsten aber war, 
daß sich die Druckschmerzhaftigkeit bis zum Poupart’schen Bande und 
über dieses hinaus in die linke Unterbauchseite, wo jedoch nichts zu 
fühlen, war erstreckte. Die Zahl der weißen Blutkörperchen betrug 5250. 

Bei dieser Sachlage mußte an eine Erweichung der Thromben und 
ein Fortschreiten der Thrombose nach der Y. iliaca oder weiter hinauf 
gedacht werden, wodurch die Möglichkeit der embolischen Verschleppung 
der zerfallenen und jedenfalls infektiösen Thrombusmassen und zugleich 
einer neuerlichen Überschwemmung des Blutes mit Typhusbazillen nahe¬ 
gerückt schien. Der elende und heruntergekommene Pat. hatte also 
nichts zu verlieren, als ihm der Vorschlag gemacht wurde, sich operieren 
za lassen. Die leitende Idee dabei war, daß die Vene zentralwärts von 
der thrombosierten Stelle unterbunden werden müßte, nach Art der 
Unterbindung der V. spermatica bei puerperaler Sepsis. 

Der Pat. wurde daher in die chirurgische Klinik gebracht, wo Herr 
Geheimrat Riedel in Chloroformnarkose die Operation ausführte. Bei 
dem eigenartigen Bilde: roter entzündlicher Strang auf der Innenseite 
des Oberschenkels, der in dem erwähnten, jetzt eine über walnußgroße 
gerötete, deutlich fluktuierende Geschwulst darstellenden Knoten endete, 
wurde chirurgischerseits an die differentialdiagnostisch wichtige Möglich¬ 
keit gedacht, daß es sich um eine Lymphangitis mit Vereiterung eines 
Lymphknotens handele. 

Es wurde nun zunächst auf den Knoten ein geschnitten, wobei so¬ 
fort graubräunlicher, ziemlich dicker Eiter ausfloß, der in sterilen Schalen 
und so gut wie frei von Blutbeimengungen aufgefangen wurde. Daneben 
entleerten sich bröcklige Massen, Reste des den Varix ausfüllenden 
Thrombus. Dann wurde der Hautschnitt entsprechend dem Verlaufe der 
V. saphena magna bis zum Kniegelenke verlängert und die ganz ober¬ 
flächlich liegende, von sulzigem Gewebe umgebene und nur von harten 
Thrombusmassen ausgefüllte Vene aufgeschnitten, herauspräpariert und, 
ohne daß es nennenswert blutete, dicht oberhalb des Kniegelenkes ab¬ 
gebunden, wo das Lumen wieder durchgängig war. Nachdem der Haut¬ 
schnitt bis oberhalb der Fossa ovalis verlängert war, zeigte sich, daß 
der Knoten der V. saphena magna angehörte. Das Lumen der V. femu- 
ralis am oberen Rande der Fossa ovalis erwies sich als frei und nicht 
thrombosiert. Es wurde deshalb das Gefäß hier abgebunden. Dagegen 
waren einige kleine, in der Fossa ovalis abgehende Gefäße, die zum Teil 
der V. saphena magna, zum Teil der V. femuralis anzugehören schienen, 
auf 1—2 cm thrombosiert. Sie wurden jenseits dieser Stellen abgebunden. 
Nach Anlegung des Verbandes wurde der Pat. in die medizinische 
Klinik zurückverlegt, wo der weitere Verlauf, von einigen irrelveanten 
Unterbrechungen abgesehen, ein günstiger war. Es wurden noch zwei¬ 
mal bakteriologische Blutuntersuchungen vorgenommen, die negativ aus¬ 
fielen ; die Zahl der weißen Blutkörperchen betrug 5800 bzw. 4350 und 
zwar am 2. und 10. Tage nach der Operation, wo vorübergehende 
Temperatursteigerungen bestanden. Die Schmerzen ließen vom 3. Tage 
an nach. Die Wunde granulierte überraschend schnell zu und 4 Wochen 
nach der Operation war sie so, daß der Pat. mit einem leichten 

5 * 
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Schutzverbande aufstehen und nach weiteren 8 Wochen die Arbeit 
wieder aufnehmen konnte, obgleich das Bein immer noch etwas anschwoll, 
und die breite, keloidartig gewulstete Narbe beim Bücken und Gehen 
spannte. 

Yon den bei der Operation aufgefangenen Thrombusmassen wurden 
Ausstrichpräparate, sowie Bouillon- und Agarkulturen angelegt. In den 
Ausstrichen fanden sich in mehreren Präparaten nach langem Suchen 
ganz vereinzelte Gram-negative Bazillen. In den Kulturen wuchsen in 
Reinkultur im Vergleich hierzu verhältnismäßig zahlreiche Typhusbazillen. 

Der Fall ist in mehrfacher Beziehung interessant. In klinischer 
ist er dadurch ausgezeichnet, daß sich bei einem an Varicen leidenden, 
am Ende eines Typhus befindlichen Manue im Bereiche der Varicen 
eine frische Thrombose zu der scheinbar teilweise schon bestehenden 
hinzu entwickelte, die, abgesehen von den lokalen Störungen, keine All¬ 
gemeinerscheinungen machte, vielmehr die Typhuskurve unbeeinflußt 
ließ. Ferner ist beachtenswert, daß es am 5. Tage einer kurze 
Zeit nach der Entfieberung sich einstellenden Temperatursteigerung, 
die klinisch für ein Recidiv an gesprochen wurde, zu einer Erweichung 
der Thrombusmassen kam. Nachdem durch die erwähnte Operation 
das nachweislich infektiöse Material entfernt war, fiel in kaum 
zweideutiger Weise die Temperatur ab und es kam relativ schnell 
zur Heilung, unter Hinterlassung einer allerdings wohl nicht ganz 
bedeutungslosen Narbe. Dagegen traten schwerere Folgen, bedingt 
durch die Entfernung fast der ganzen V. saphena magna nicht ein, 
wenigstens bisher nicht, wo nur eine leichte ödematöse Schwellung 
des Beines nachzuweisen war. 

In anderer Beziehung ist der Kall dadurch interessant, daß 
bei dreimaligen Blutuntersuchungen niemals Mikroorganismen im 
kreisenden Blute nachgewiesen werden konnten, weder nach dem 
Eintreten der Thrombose, noch zu Beginn des „Recidivs“ oder nach 
der Operation. Diese Tatsache ist unter anderem deshalb von 
Wichtigkeit, weil durch sie bewiesen wird, daß die aus den bei 
der Operation aufgefangenen Thrombusmassen gezüchteten Typhus¬ 
bazillen tatsächlich aus diesen und nicht aus etwaigen Blut¬ 
beimengungen stammten. Ferner kann aus dieser Beobachtung 
wohl ein Schluß auf die Zeit, wann die Infektion der Thromben 
stattgefunden hat, gezogen werden. Nach den meisten vorliegenden 
Literaturangaben *) und unseren eigenen, dieselben bisher vollkommen 
bestätigenden Beobachtungen, ist die Annahme gerechtfertigt, daß 
in den letzten 8—14 Tagen keine Bazillen mehr im kreisenden 
Blute waren; auf Grund der ausgeführten bakteriologischen Blut- 

1) Kayser, Kayser u. Brion, Conradi, Fomet, Müller w. Graf, 
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Untersuchungen zu den genannten 3 Zeitpunkten kann behauptet 
werden, daß auch später keine Infektion der Massen durch im Blut¬ 
strome befindliche Bazillen möglich war. Es bleibt deshalb, mit 
den aus einer teilweise indirekten Beweisführung sich ergebenden 
Einschränkungen nur die Annahme übrig, daß die Infektion der 
Thromben schon zu Beginn des Typhus stattgefunden haben muß. 
Wie aus den unten mitzuteilenden histologischen Untersuchungen 
hervorgeht, hat die Annahme sehr viel für sich, daß sich ein oder 
mehrere umschriebene Typhusbazillendepöts entwickelt haben müssen, 
eine Annahme, die an sich ja nichts Befremdendes hat. Wenn dabei 
zunächst an die in dem Varixknoten am Foramen ovale vorhandenen 
Massen gedacht wird, so hat das seine Berechtigung, da der klinischen 
Beobachtung nach die Erweichung der Thrombusmassen von hier 
ihren Ausgang nahm, und da in dem hier vorhandenen Eiter in 
Ausstrichpräparaten Bazillen nachgewiesen werden konnten, während 
das sonst in den Schnitten, die von benachbarten und entfernten 
Stellen stammten, nicht möglich war. 

Durch welche Momente zu Anfang der 4. Woche die frische 
Thrombose veranlaßt wurde, kann nicht gesagt werden. Immerhin 
ist daran zu denken, daß der bestehende Herzfehler, der starke 
Meteorismus, wodurch das Herz nachweislich nach oben verschoben 
wurde, und die daraus folgende Erschwerung der Herzarbeit, das 
Ihre getan haben; die Hauptrolle dabei wird jedoch den unten 
zu beschreibenden Gefäßwandveränderungen zufallen. 1 )— ft ) Noch 
unerklärlicher ist, weshalb erst ungefähr 3—37 a Woche nach 
der mutmaßlichen Infektion eine nachweislich auf bakterieller 
Tätigkeit beruhende Erweichung der Thromben eintrat. Sieht man, 
was wohl berechtigt ist, die oben dargelegte Beweisführung, daß 
sich schon im Beginn der Erkrankung Typhusbazillen in dem Varix¬ 
knoten angesiedelt haben, als gelungen an, so kann die Annahme 
nicht ganz von der Hand gewiesen werden, daß diese Zeit als 

Bachholz, Medizin. Klinik 1907 Nr. 6; Meyerstein, Münch, med. Wochenschr. 
1906 Nr. 44; Banbitschek, Wiener klin. Wochenschrift 1907 Nr. 5 u. ältere, 
mehr kasuistische Arbeiten. 

1) P. Haushälter, Phlegmasia alba dolens et bazille typhique dans la 
fifevre typhique. Revue med. de l’Est. 1893. Zitiert nach Neufeld. 

2) Thayer, 1. c. 

3) Th. Dun in, Über d. Ursache eitr. Entzündungen n. Venenthronibösen 
im Verlaufe d. Abdominaltyphus, Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1886 39. Bd. 

4) A. E. Wright and H. H. G. Knapp, A note an the causation and 
treatment of thrombosis occuring in connexion with typhoid fever, Laucet 1907. 

5) H. C. Jonas, Multiple typhoid abseesses, Lancet 1903. 
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Inkubationszeit für die Entwicklung der Typhusbazilleu anzu¬ 
sehen ist. 

Es drängt sich unter diesen Umständen sofort die Frage auf, 
ob die 2. Temperatursteigerung, die klinisch zunächst ganz den 
Eindruck eines Recidivs machte, tatsächlich eine solches gewesen 
ist Nach dem bisher Angeführten scheint das unwahrscheinlich. 
Es lassen sich dafür noch andere Argumente anführen, die vielleicht 
ein weiteres Interesse haben. 

Unter den 24 Typhusfällen, die in den letzten 8—9 Monaten 
hier zur Beobachtung kamen, fanden sich 8 Fälle, die ähnliche, 
in wenigen Tagen vorübergehende, stark intermittierende Tem¬ 
peratursteigerungen aufwiesen. Es waren das regelmäßig Fälle, 
in denen die Milzdämpfung nicht vollkommen zurückgegangen 
war *)— 1 2 3 4 5 6 7 8 ). In allen Fällen ließ sich zu Beginn und im weiteren 
Verlaufe der Temperatursteigerung ein erneutes, meist nur ge¬ 
ringes Anschwellen der Milz nachweisen. Auch die übrigen Typhus¬ 
symptome kamen gewöhnlich nur rudimentär zur Entwicklung, 
oder bestanden noch von der ursprünglichen Krankheit her. Die 
Patienten machten auch nicht den Eindruck von Typhuskranken, 
sie waren vielmehr nur unmutig und deprimiert, weil sie, wie sie 
meist angaben, einen Rückfall der Krankheit fürchteten. 

In der folgenden Tabelle, die auch den Zeitpunkt des Ein¬ 
tretens der erneuten Temperatursteigerung nach der Entfieberung 
erkennen läßt, sind die Fälle zusammengestellt. 

Faßt man, wozu man nach den aus der Literatur vorliegenden 
Untersuchungen unbedingt das Recht hat den Typhus als eine 
auf primärer Blutinfektion, jedenfalls konstant mit Bakteriämie 
verlaufende Krankheit auf, so wird man für ein richtiges 
Recidiv außer den sonstigen pathologisch-anatomi- 


1) A. Blumenthal: Typhus ohne Darmerscheinnngen, Deutsche med. 
Wochenschr. 1902. 35. 

2) H. Beschorner, Über d. Recidiv beim Typb. abdominalis, Ref. Zentralbl* 
f. inn. Med. 1900. 

3) A. Riva, Über posttyphöse Temperatursteigerungen, ibid. 1900 p. 1131. 

4) K. Lohse, Über d. Recidiv d. Ileotyphus, Dissertat. Freiburg 1898. 

5) Gaffky, Mitteilungen aus dem kaiserl. Gesundheitsamte Bd. II 1884 p. 372. 

6) Ferdinand May, Zur Lehre vom Typhusrecidiv, Münch, med. Wochen¬ 
schrift 1888. Xr. 28. 

7) H. ('ursch mann, Ungewöhnl. Verlaufsweisen u. plützl. Todesfällle beim 
Unterleibstyphus. Deutsche med. Wochenschr. 1804 Xr. 17. 

8) Opie and Basset, Typhoid infection without lesioiis of the intestine. 
Bull. of. Johns Hopk. Hosp. 1901. 
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sehen Veränderungen auch ein erneutes Auftreten 
von Typhusbazillen im Blute fordern müssen, mag 
es sich dabei um im Körper befindliche J ) oder von außen neu ein¬ 
geschleppte Bazillen handeln. Das ist aber nachweislich in 7 von 
den 8 Fällen, in denen die bakteriologische Blutuntersuchung ge¬ 
macht ist, nicht der Fall gewesen. 

Aus der Tabelle geht hervor, daß in den sämtlichen mitge¬ 
teilten Fällen Komplikationen Vorlagen, die in den letzten 
5 Fällen — bei den 3 ersten sind interkurrente Erkrankungen mehr 
oder weniger wahrscheinlich — wohl sicher auf umschriebene, aber 
atypisch lokalisierte und zum Teil nur schwer nachweisbare Typhns- 
bazillendepöts oder aber auf das irgendwie, wohl in größerer Menge, 
im Körper zurückgebliebene Typhusgift zu beziehen sind. Da 
klinisch keine «Anhaltspunkte Vorlagen, die für eine stärkere Be¬ 
teiligung des Darmes sprachen “) und auch sonst die klinischen Er¬ 
scheinungen des Typhus nur andeutungsweise bestanden, so ist die 
fast als Sicherheit zu bezeichnende Wahrscheinlichkeit nicht von 
der Hand zu weisen, daß diese als Recidiv gedeuteten Temperatur¬ 
steigerungen gar keine echten Recidive gewesen sind. 

Wie die Durchsicht alter Typhuskrankengeschichten der hiesigen 
Klinik aus den letzten Jahren ergab, sind z. B. Pleuritiden mit ähnlicher 
Temperatursteigerung, wie die in Rede stehenden, mehrfach beobachtet, 
einigemale punktiert und untersucht, aber stets steril, dagegen agglutinin¬ 
haltig befunden worden. Es stimmt das überein mit den Literaturangaben *) 
8 ) u. a.), unter denen sich nur verhältnismäßig sehr wenige über posi¬ 
tiven Typhusbazillennachweis befinden 1 2 3 4 S J 4 ). Es sei ferner an die Schil¬ 
derungen der TyphuBrecidive in den gebräuchlichen Hand- und Lehr¬ 
büchern erinnert, in denen mit großer Übereinstimmung erwähnt wird, 
daß Recidive, wenn auch meist in verkürzter Form, die ursprüngliche 
echte Typhuskurve wiederholen, daß es daneben aber auch solche gibt, 
bei denen die Fieberkurve die hier in Rede Btehende ganz uncharakte¬ 
ristische Form hat. Vor allem aber muß hier der vielfach widersprochenen, 
besonders von Curschmann vertretenen Anschauung*) 8 ) Erwähnung 
getan werden, wonach zunächst auf Grund klinischer Beobachtung und 
wegen der vielfachen Inkongruenz zwischen Krankheitszustand und Darm¬ 
befund es wahrscheinlich gemacht wird, daß Typhuserkrankungen Vorkommen, 
die nur durch das Typhusgift, nicht durch Typhusbazillen entstehen. 


1) Ferdinand May, 1. c. 

2) H. Curschmann, Der Unterleibstyphus in Nothnagel’s Handbuch III 1. 

3) F. Neufeld, Typhus im Handbuch der pathogenen Mikroorganismen 
II. Bd. 

4) Dmochowsky u. Janowski, Über d. Eiterung erregende Wirkung d. 

Typhusbazillus u. d. Eiterung bei Abdominaltyphus im allgemeinen, Zieglers 

Beitr. 1895 p. 221—369. 
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Berücksichtigt man das hier Mitgeteilte und gelegentliche An¬ 
gaben in publizierten Typhuskrankengeschichten, so ist es nicht 
unwahrscheinlich, daß eine nicht so ganz geringe Anzahl der als 
atypische Recidive mitgeteilten bzw. erwähnten Temperatursteige¬ 
rangen unter diese Rubrik fallen. Selbstverständlich sind die hier 
aufgeführten Fälle an Zahl viel zu gering, als daß aus ihnen ein 
beweisender Schluß gezogen werden kann, besonders da klinisch 
als echt zu bezeichnende Recidive mit typischer Temperaturkurve 
usw. von uns in der fraglichen Zeit nicht zur Beobachtung kamen, 
und da sich in der Literatur *) 1 2 3 ) 8 ) nur mehr gelegentliche Bemer- 
merkungen fanden, aus denen hervorgeht, daß bei Fällen echten 
Typhusrecidivs Bazillen im Blute vorhanden sind. 4 * * * ) 

Mag das nun sein, wie es will, jedenfalls ergibt sich trotz vor¬ 
handener Beobachtungen bei der jetzigen Auffassung des Typhus 
eine Lücke, deren Ausfüllung an einem größeren Materiale theo¬ 
retisches und praktisches Interesse hat. Denn sollte festgestellt 
werden können, daß es zum Zustandekommen eines echten 
Recidivs stets einer erneuten Überschwemmung des 
Blutes mit Bazillen bedarf, so würde damit viel für die 
theoretische Auffassung des Typhus gewonnen sein. Ein großes 
praktisches Interesse würden die Beobachtungen dann haben können, 
wenn bei erneutem Fieber durch den positiven Ausfall einer bak¬ 
teriologischen Blutuntersuchung wahrscheinlich gemacht würde, daß 
ein Recidiv mit den in der Regel dazugehörigen, klinisch nicht 
taxierbaren Darm Veränderungen im Anzuge ist, während der negative 
Ausfall, wenn auch nicht unbedingt gegen ein solches, so doch eher 
für irgend eine andere Komplikation sprechen könnte, bei der der 
Darm nicht oder nur wenig beteiligt ist. Daß sich hieraus für die 
Therapie und Prognose vielleicht ganz wichtige Anhaltspunkte ge¬ 
winnen ließen, braucht nur angedeutet zu werden, denn in solchen 


1) Hugo Raubitschek, Zur ätiolog. Diagnose d. Typhus abdominalis, 
Wien. klin. Wochenschr. 1907 Nr. 5 p. 130. 

2) H. SchottmUller, Zur Pathogenese des Typhus abdominalis, Münch, 
med. Wschr. 1902 Nr. 38. 

3) A. Morosow und M. Chatsinzew, Ein Fall von gleichzeitigem Ver¬ 
laufe von Masern u. Abdominaltyphus, Arch. f. Kinderheilk. 1905 Bd. 42 p. 272. 

4) Anmerk, bei der Korrekt.: Warren Coiemann (Araerikan journal 1907. 

Vol. 133) stellte aus der Literatur 33 Fälle zusammen, in denen bei Recidiveu 

(relaps) ein positiver Bazillenbefund erhoben wurde; er rechnet aus, daß in 90 °/ 0 

der Recidive Bakteriämie besteht. Wolfgang Veil (Deutsche med. Wochenschr. 

1907, 36) fand bei einem Recidive keine Bakteriämie. 
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Fällen brauchte man mit der Beschränkung der Diät auf Flüssig¬ 
keit nicht allzu ängstlich zu sein. 1 ) 

Für den vorliegenden Fall ergibt sich aus diesen Überlegungen 
mit großer Wahrscheinlichkeit der Schluß, daß auch hier kein 
echtes ßecidiv Vorgelegen hat, sondern daß tatsächlich die Tem¬ 
peratursteigerung mit der Bazillenentwicklung in dem Thrombus 
in Zusammenhang zu bringen ist. 

Von dem bei der Operation entfernten Materiale standen mir durch 
das freundliche Entgegenkommen der chirurgischen Klinik (Dr. Jacobs¬ 
thal) ein Stück der Varixwand und ein Stück einer der im Foramen 
ovale abgehenden thrombosierten kleinen Venen zur Verfügung, wofür 
ich auch an dieser Stelle meinen besten Dank aussprechen möchte. 

1. Was den histologischen Befund an dem als Varix gedeuteten Knoten 
anlangt, so ergibt sich, daß die einzelnen Bestandteile der dünnen Venen¬ 
wand gut erhalten und zu erkennen sind, daß aber die Media und Intima 
auf das dichteste durchsetzt sind von zahlreichen neutrophilen Leuko- 
cyten (Färbung mit Giemsa nach Schridde) und spärlichen großen 
Lymphocyten. Nirgends fand sich in den zahlreichen Schnitten eine 
Spur von Nekrose. Dagegen war es durch die überaus dichte Infiltration 
zu einer förmlichen Aufsplitterung der die Gefäßwand hier zusammen¬ 
setzenden, nicht auffallend bindegewebsreichen Gewebsbestandteile ge¬ 
kommen, besonders der elastischen Fasern. Zwischen die einzelnen 
Bündel der scheinbar nicht sehr reichlichen glatten Muskulatur waren 
die Eiterzellen nur hier und da eingedrungen, so daß von dieser kleine 
Gruppen erhalten geblieben waren. Die Infiltration der Adventitia war 
weniger dicht; in ihr lagen die Eiterzellen mehr in umschriebenen Herden 
zusammen. Auch hier nirgends Nekroseherde. Die elastische Haut der 
Intima bildete gegen einen gemischten Thrombus, in dem gleichfalls keine 
Spur eitrigen Zerfalles nachzuweisen war, eine vollkommen scharfe Grenze. 
Es fanden sich ip äußerst typischer Weise die Bilder beginnender Orga¬ 
nisation; nirgends aber fanden sich bereits gewebige Elemente, die auf 
ein älteres Datum der Organisation hätten schließen lassen. 

Trotz des peinlichsten Durchsuchens zahlreicher mit polychromem 
Methylenblau gefärbter Schnitte gelang es nicht, einen einzigen einwand¬ 
freien Bazillus nachzuweisen. 

2. Das quergeschnittene andere Gefäß bot hiervon abweichende Bilder. 
Die Struktur der Gefäßwand erschien intakt; nur hier und da fanden 
sich, wohl irrelevante, kleinste Lymphocytenherde in der Media oder 
Adventitia. Das Lumen der Vene war vollkommen ausgefüllt von einem 
Thrombus, der deutlich zwei ganz verschieden alte Schichten erkennen 
ließ. Der wohl erhaltenen elastischen Innenhaut der Intima aufsitzend 
fand sich ein bereits organisierter und rekanalisierter Thrombus von der 
Dicke mindestens der Gefäßwand selber; er bedeckte überall in annähernd 
derselben Stärke die Innenfläche der Venenwand, der er wie ein zweiter 


1) Arnsperger, Neuere Arbeiten über Typhus abdominalis, Schmidt’s 
Jahrbücher 1907 Bd. 294 H. 4. 
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Zylinder eiugefügt war. Zwischen den zum Teil recht weiten, von Endothel 
ausgekleideten Kapillaren fand sich junges Bindegewebe mit ganz ver- 
einzelten elastischen Fäserchen. Das relativ enge Lumen dieses alten, 
mehr als eine Verdickung der Venen wand erscheinenden Thrombus füllte 
ein frischer aus, an dem sich jedoch hier und da auch bereits beginnende 
Organisation fand. In den Bindegewebsmassen des alten Thrombus fanden 
sich in mäßiger Menge diffus verstreut gelapptkernige Leukocyten, die 
von hier aus in den jungen Thrombus einzuwandern schienen. Im Zen¬ 
trum dieses fand sich ein Kern von Leukocyten, die Kernpyknose und 
beginnenden Zerfall aufwiesen. Aber auch hier konnte kein einziger 
Bazillus nachgewiesen werden. Für den vorliegenden Fall können wohl 
folgende Schlüsse gezogen werden. 

1. Es handelt sich bei beiden Gefäßen um Phlebektasien, auch im 
zweiten, bei dem die Wandbeschaffenheit und Dicke mit der Größe des 
Lumens in keinem Verhältnisse steht. 

2. In dem ersten Gefäße handelt es sich um eine relativ frische 
Thrombophlebitis, die ihren Ausgang von im Lumen befindlichen, im 
Schnitte allerdings nicht nachgewiesenen, Eitererregern genommen hat. 

3. Das Alter des Thrombus in dem ersten Gefäße entspricht an¬ 
nähernd dem des zweiten — inneren — in dem zweiten Gefäße; jener 
ist eher älter als dieser. 

4. Uber das Alter des ersten Thrombus in dem zweiten Gefäße läßt 
sich nichts aussagen. 

5. Der zweite Thrombus in dem zweiten Gefäße ist höchstwahr¬ 
scheinlich von dem in dem ersten fortgeleitet. 

6. Bei der Beschaffenheit der Gefäßwände, die sicher zum Teil schon 
vor Ausbruch des Typhus bestand, erklärt sich die Entstehung der 
Thrombose, deren Zustandekommen durch die oben erwähnten Momente 
ausgelöst wurde. 

7. Der Fall kann, wenn das überhaupt noch nötig sein sollte, als 
ein einwandfreier Beweis dafür angesehen werden, daß Typhusbazillen 
die Erreger echter Eiterung sein können, denn andere Mikroorganismen 
konnten durch die Untersuchung auf keine Weise nachgewiesen werden. 

Die Literatur über Fälle von Venenthrombose, bei denen 
Typhnsbazillen nachgewiesen werden konnten, ist nicht groß. 
Neu feid erwähnt einen Fall, der von Haushalter 1 ) mitgeteilt 
ist, der mir aber im Original nicht zugängig war, als Kuriosum. 
Blum 2 3 ) erwähnt anläßlich eines von ihm beobachteten Falles von 
geheilter Arteriitis typhosa einen ähnlichen Fall. Ganz unmöglich 
wäre nicht, daß der Fall von Jonas 8 ) auch hierher gehört; er 
wurde dann ein Beispiel dafür sein, was aus solchen thrombosierten 
und latent infizierten Gefäßen werden kann, wenn nicht operiert 


1) P. Haushalter, 1. c. p. 69. 

2) L. Bl am. Geheilte Arteriitis typhosa, Münch, nied. Wschr. 1906 Nr. 46. 

3) H. C. Jonas, 1. c. p. 69. 
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wird. In dem Falle T h a y e r ’ s r ) hat sicherlich eine Mischinfektion 
Vorgelegen. 

Einzig dastehend dürfte der Fall dadurch sein, 
daß die Thrombose operativ behandelt wurde, und 
daß die zu erwartenden unmittelbar schädlichen 
Folgen der Erweichung des Thrombus so verhindert, 
der Pat. in relativ kurzer Zeit geheilt und vor den 
Gefahren, die falls der Prozeß unbeeinflußt „aus¬ 
geheilt“ wäre, ein derartiger Typhusbazillenherd 
für später bedeutet hätte, bewahrt wurde. 1 2 ) 

II. Fall. Schwerer Typhus abdominalis bei einer 
Kranken mit Morbus Basedowii. Sekundärinfektion mit 
Streptokokken ausgehend von eitriger Entzündung der 
Parotisdrüsen zu Anfang der dritten Woche. Tödlicher 
Ausgan g. 

A. W., 14jähriges Handarbeiterskind aus Jena, wurde am 14. No¬ 
vember 1906 mit typischer Typhusanamnese aufgenommen. 

Schon bei der ersten Untersuchung konnte die Diagnose auf Typhus 
gestellt werden, und zwar befand sich die Patientin in Übereinstimmung 
mit der Anamnese am Anfänge der zweiten Woche. Aus dem Auf¬ 
nahmebefund ist nur noch hervorzuheben, daß sich eine deutliche, wenn 
auch nicht sehr hochgradige Vergrößerung der Schilddrüse und eine aus¬ 
gesprochene Protrusio bulborum fand. Da außerdem gleich zu Anfang 
der Beobachtung, als andere Komplikationen noch nicht bestanden, eine 
bei Typhus ungewöhnliche Pulszahl von 120—140 bestand, so wurde 
trotz Fehlens weiterer Symptome der Verdacht auf Morbus Basedowii 
ausgesprochen und die Prognose dementsprechend ernst gestellt. 

Es bestand hohes kontinuierliches Fieber, das vom 6. Tage der 
Beobachtung an starke morgentliche .Remissionen machte, ohne daß jedoch 
die Kurve im ganzen eine Tendenz zum Fallen gezeigt hätte. 

Urinbefund: E. -f- ( x / 4 pro mille), Zylinder —, Zucker —, Diazo -j-. 
Vidal 1:150 -}- (nicht sehr stark). Leukocyten 6050. 

Aus dem am Aufnahmetage entnommenen Venenblute konnten Typus¬ 
bazillen in Reinkultur gezüchtet werden. 

Die anfangs als schlecht gestellte Prognose schien sich zunächst 
nicht zu bestätigen, da das Sensorium klarer und der Gesamteindruck 
besser wurde. Doch änderte sich vom 18. November abends ab das 
Bild mit einem Schlage; von diesem Tage an traten Zahnfleischblutungen 
auf; die langsam immer stärker wurden. Schließlich war der Zustand 
des geröteten, am Zahnrande mit schmierigen, die verschiedensten Kokken 
und Bazillen beherbergenden Belägen versehenen Zahnfleisches ein solcher, 

1) Thayer, Venous thrombosis occuring in the course of typoid fever. 
New York med. news 1904. 

2) A. Becker, Zur Frage der operativen Behandlung von Venen thrombosen 
an den Extremitäten. Ref. der Verhandl. der Naturforschervers. 1907 in der 
Münch, med. Wochenschr. 1907, 40, 2004 und die Diskussionsbenierkungen. 
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daß es bei den geringsten, zwecks Reinigung der Mundhöhle vorge- 
nommenen Berührungen blutete. Hautblutungen wurden jetzt nicht be¬ 
obachtet. Zugleich stellten sich furibunde, mit Unwürdigkeitsideen ver¬ 
mischte Delirien ein; Patientin schrie den ganzen Tag, besonders nachts, 
und war zeitweise kaum im Bette zu halten. Dabei waren Stuhlgang 
und Urin angehalten, so daß katheterisiert werden mußte. Der stets sehr 
frequente Puls war dabei zeitweise schlecht. 

Eine weitere Komplikation wurde am 22. November beobachtet. 
Die rechte Parotisgegend fand sich nämlich bretthart geschwollen; der 
Mund konnte weder aktiv noch passiv nennenswert geöffnet werden, wo¬ 
durch die zu dieser Zeit an sich schon schlechte Nahrungzufuhr, die in 
den letzten 3 Tagen nur mit dem Magenschlauche möglich war, weiter 
erschwert wurde. Am 24. November wurde hinter dem rechten Ohre 
eine ca. 2 cm lange, tiefe Inzision ausgeführt, da sich hier eine ca. 
zehnpfennigstückgroße, livide, nicht fluktuierende Stelle entwickelt hatte. 
Eb zeigte sich aber, daß es sich nur um eine Hautblutung gehandelt 
hatte. Am 25. November gesellte sich auch noch eine geringe Schwel¬ 
lung, deutliche Verhärtung und starke Schmerzhaftigkeit der linken 
Parotisgegend hinzu, die, wie die der rechten Seite, mit oft erneuerten 
essigsauren Tonerde verbänden behandelt wurde. 

Vom Abend dieses Tages an trat bei zunehmender Benommenheit 
der Patientin, die jetzt Stuhl und Urin unter sich ließ, und in den 
letzten Stunden ihres Lebens Cheyne-Stoke’sches Atmen zeigte, ein 
rascher Kräfteverfall und am 26. November an Herzschwäche der Tod ein. 

Bei der Sektion fand sich ein etwas schlaffes Herz; hypostatische 
Bronchopneumonien beiderseits mit frischen hämorrhagischen Entzün¬ 
dungen; eine geringe Struma parencbymatosa; Soor im unteren Abschnitte 
des Ösophagus; ein mäßig großer, etwas derber Milztumor; zahlreiche 
versehorfte Typhusgeschwüre im unteren Dünn- und dem ganzen Dick¬ 
darme : in der Tiefe der rechten Parotis ein gut haselnüßgroßer, gelber 
Eiterherd von rahmiger Beschaffenheit nebst einigen Hämorrhagien; in 
der linken Parotis einige frischere hämorrhagische Entzündungsherde und 
nur Andeutung eitriger Einschmelzung. 

Die bakteriologische Untersuchung des Herzblutes l ) ergab die An¬ 
wesenheit von Typhusbazillen und langen, als flockiger Bodensatz 
in Bouillon wachsenden Streptokokken. Aus dem Eiter der rechten 
Parotis wuchsen morphologisch und kulturell sich gleich verhaltende 
Streptokokken und Staphylokokkus p. a.; während aus dem entzündlichen 
Gebiete der linken Parotis ebensolche Streptokokken in Reinkultur ge¬ 
züchtet werden konnten. Auch aus der Milz gelang die Züchtung von 
Typhusbazillen und Streptokokken. 

Die mikroskopische Untersuchung von in Paraffin eingebetteten 
Stücken beider Parotisdrüsen ergab prinzipiell übereinstimmende, nur 
dem makroskopischen Befunde entsprechend graduell verschiedene Befunde, 
die einander gut ergänzen. Es fanden sich nämlich die Ausführungsgänge 


1) Diese war mir dank dem Entgegenkommen des Herrn Geheimen Kates 
Müller, für das ich ihm auch an dieser Stelle meinen Dank aussprechen möchte, 
möglich. 
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der Drüsen außer mit dem Sekrete derselben angefüllt mit Leukocyten 
und Gram - positiven Kokkenhaufen und Ketten, von denen im Schnitte 
nicht gesagt werden konnte, ob es nur Streptokokken oder Streptokokken 
und Staphylokokken seien und zwar in beiden Drüsen. Es wäre diese 
Entscheidung wegen des oben erwähnten bakteriologischen Befundes beider 
Mikroorganismen in der rechten Parotis von Wichtigkeit gewesen, denn 
die Gegenwart der Staphylokokken muß bei dem sonst eindeutigen Be¬ 
funde als auffallend und vielleicht auf Verunreinigung beruhend bezeichnet 
werden. Weiter ließ sich an den Präparaten nachweisen, wie von den 
mit Eiter angefüllten Ausführungsgängen, die ihr Epithel zunächst be¬ 
hielten, die Entzündung auf das Drüsengewebe Übergriff. Je kleiner die 
Ausführnngsgänge waren, desto mehr und vollständiger verloren sie ihr 
Epithel, und desto stärker wurde die von Kokken mehr oder weniger 
reichlich durchsetzte Infiltration des Drüsengewebes durch gelapptkernige 
neutrophile Leukocyten, bis es schließlich zu mehr oder weniger großen, 
durch Konfluenz entstandenen Abscessen kam, in deren Mitte von nekro¬ 
tischen Massen umgeben dicke Kokkenhaufen, die Stelle der Ausführungs¬ 
gänge andeutend, lagen. An den Gefäßen konnten gröbere Verände¬ 
rungen nicht wahrgenommen werden, auch dort nicht, wo es zu mehr 
oder weniger großen Hämorrhagien in das Gewebe gekommen war. Unter 
aller Reserve für die Bewertung des Befundes sei erwähnt, daß die Zahl 
der neutrophilen Leukocyten und großen Lymphocyten in den von den 
Schnitten getroffenen Gefäßen eine verhältnismäßig große zu sein schien. 

Wie sind nun die gesamten Befunde zu deuten? Sicher ist, 
daß abgesehen von dem Basedowverdacht klinisch und bakterio¬ 
logisch der Typhus anfangs unkompliziert war; sicher dürfte auch 
sein, daß während einer allerdings nicht genau anzugebenden Zeit 
vor dem Tode Streptokokken im Blute gewesen sind; denn nach 
den vorliegenden Berichten ist ein postmortales Einwandern von Mi¬ 
kroorganismen ein viel selteneres Ereignis als früher angenommen 
wurde, so daß also die Annahme einer intravitalen Sekundärinfek¬ 
tion gerechtfertigt ist. Hierfür spricht außer dem Nachweis der 
Streptokokken in der Milz auch unbedingt der klinische Verlauf, 
der es bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlich macht, daß 
von dem Einsetzen der Zahnfleischblutungen und den höchst auf¬ 
fälligen Delirien an, die sekundäre Infektion mit den Streptokokken 
datiert. Weiter kann es nach dem Mitgeteilten wohl nicht zweifel¬ 
haft sein, daß durch die Ausführungsgänge der Parotis die Invasion 
der Streptokokken vor sich ging, obgleich es auffallend ist, daß 
gerade die größeren, dieser Annahme nach also zuerst betroffenen 
Ausführungsgänge die geringeren Veränderungen aufwiesen; doch 
dürfte das nach den schon von Hoffmann 1 ) mitgeteilten Unter- 

1) C. E. E. Hoffmann, Untersuchungen über die patholog.-anat. Verände- 
rungen <1. Organe beim Abdominaltyphus, Leipzig 1869. 
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suchungen über Organdegeneration bei Typhus in der weitgehenden 
Schädigung der Parenchymzellen seine Erklärung finden. Ob der 
Weitertransport von hier aus auf dem Blut- oder Lymphwege statt¬ 
fand, kann nicht erwiesen werden, wenn auch das Fehlen stärkerer 
Drüsenschwellungen gegen den Lymphweg und das Vorhandensein 
der kleinen Hämorrhagien für den Blutweg spricht. Weshalb, 
wenn man dem Ausgeführten zustimmt, die Parotitis erst 3 Tage 
nach dem Einsetzen der Zahnfleischblutungen Erscheinungen machte, 
kann nur vermutet werden. Längere Zeit unbemerkt ist sie kaum 
geblieben, da die Pat. von einer sehr erfahrenen und gewissen¬ 
haften Schwester gepflegt wurde. 

Der Fall gehört zu den in der Literatur genügend bekannten 
Fällen von Sekundärinfektion durch Streptokokken, zustande ge¬ 
kommen durch schubweise Infektion der Parotisdrüsen von der 
Mundhöhle aus, wie sie in den betreffenden Hand- und Lehr¬ 
büchern *) beschriehen sind. Er kann zu der hämorrhagischen 
Form des Typhus 1 2 3 4 5 6 7 8 9 ~®) gerechnet werden aus klinisch-prognostischen 
Gründen; aus bakteriologisch-ätiologischen ist er in Übereinstim¬ 
mung mit den Autoren 7-e ), die diese Bezeichnung nur für die 
Fälle gelten lassen wollen, in denen Haut- und Schleimhaut¬ 
blutungen durch den Typhusbazillus oder seine Gifte als solchen 
und allein bedingt sind, besser nicht hinzuzurechnen, da die Blu¬ 
tungen eher als septisch-pyämische erklärt werden können. 

Das Besondere dieses nicht ganz gewöhnlichen Falles besteht 
in der ungünstigen Kombination mit dem Morbus Basedowii. 


1) C. E. E. Hoffmann, Liebermeister, H. Curschmann, F. Neu¬ 
feld u. a. m. 

2) D. Blair, Haemorrhagic typhoid fever, Lancet 1905. 

3) A. G. Nicho 11s and G. E. Learmouth, The haemorrhagie diathesis 
in typhoid fever and its relationship to purpuric conditions in general, Lancet 1901. 

4) W. Ewart, A case of haemorrhagic typhoid fever, Lancet 1901. 

5) Eshner and Weisenberg, Haemorrhagic typhoid fever, Amer. journ. 
of med. Sciences 1901. 

6) F. Köhler, Über Typhus abdomin. im Anschluß an eine kleine Epidemie, 
Korresp.-Bl. d. allgem. ärztl. Vereins v. Thüringen 1900 Nr. 3. 

7) Fritz Meyer n. W. Neumann, Über hämorrhag. Diathese bei Typhus 
abdomin., Ztschr. f. klin. Med. 1906 Bd. 59. 

8) Paul, Septische Retinal Veränderungen bei Typhus abdomin., Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. 1906 44 p. 73. 

9) Vincent, Etudes sur les resultats de l’assotiation du streptocoque et 
du bazille typhique chez l’homme et chez les animeanx. Ann. de Tinstitut Pasteur 
1893 p. 141. 
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III. Fall. Mittelschwerer, sonst unkomplizierter Ty¬ 
phus. In der Bekonvalescenz Auftreten von Furunkeln, 
in denen Typhusbazillen in Reinkultur nachgewiesen 
werden ko nnten. 

0. Oe., 9jährige8 Mädchen aus Jena, wurde mit einer charakteri¬ 
stischen Typhusanamnese aufgenommen. Die sonstigen an amnestischen 
Daten waren belanglos. Der mittelschwere, klinisch und durch die 
Gruber-Widal’sche Reaktion sichergestellte Typhus nahm einen normalen 
nnd völlig unkomplizierten Verlauf; das Fieber, welches zeitweise bis 
40,3 0 gestiegen war, schwand am Ende der 3. Woche. Das Kind, das 
durch die Krankheit ziemlich heruntergekommen war, befand sich schon 
in der Rekonvalescenz, als sich etwa vom 4. Tage nach der Entfieberung 
an Furunkel entwickelten, die in der linken Achselhöhle, auf dem linken 
Gesäße und am Rücken saßen. Im ganzen wurden etwa 8—10, absolut 
nichts Besonderes aufweisende Furunkel beobachtet, von denen drei wegen 
ihrer Größe inzidiert werden mußten, wobei sich ziemlich zäher, grau- 
bräunlicher Eiter entleerte, während die anderen unter feuchten essig¬ 
sauren Tonerdeverbänden verhältnismäßig schnell abheilten. 

Die Furunkulose bestand im ganzen etwa 17 Tage lang. Während 
dieser Zeit war die Milzdämpfung vergrößert; sie reichte bis zum Rippen¬ 
bogen, jedoch war die Milz nicht zu fühlen; die Temperatur schwankte 
zwischen 36,5 und 37,8 0 und erreichte nur einmal 38,3 °. Das Sen- 
sorium war zwar frei, aber die Stimmung leicht gereizt. Der Puls war 
gut, nicht beschleunigt. Der Urin bot chemisch und bakteriologisch 
keine Besonderheiten. Eine bakteriologische Blutuntersuchung ist leider 
nicht gemacht worden. Die Zahl der weißen Blutkörperchen schwankte 
in dieser Zeit zwischen 4500 und 6000; das Blutbild, dessen prozen¬ 
tuale Zusammensetzung jedoch nur einmal ausgerechnet wurde, ergab 
folgende Zahlen: 

77 °/ 0 neutrophile Leukocyten, 

0,5 °/ 0 eosinophile „ 

0,8 °/ 0 basophile „ 

22 °; 0 Lymphocyten. 

Aus dem Eiter von 2 Furunkeln *) konnten Typhusbazillen in 
Reinkultur gezüchtet werden, die bei den nötigen Kontrollen auf 
den gebräuchlichen Nährböden und Reagentien allen Anforderungen 
entsprachen. Die Serumreaktion wurde mit einem Typhusrekon- 
valescentenserum angestellt. Dieses besaß einen Titre von ca. 800 bis 
1000 und agglutinierte die gewonnenen Bazillen in einem Verhältnis 
von 1:700 bei makroskopischer und mikroskopischer Untersuchung 
noch deutlich nach 20 Minuten. Wenn auch hiermit der absolute 
ein wandsfreie Beweis, daß es sich um echte Typhusbazillen handelte, 
nicht erbracht ist, so ist doch schwer einzusehen, welch anderer Gram¬ 
negative Bazillus bei der Lage des Falles in Betracht kommen sollte. 

Auf welchem Wege die Bazillen an die Stätte ihrer Tätigkeit 

]) Der Eiter des ersten Furunkels wurde nicht untersucht. 
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gelangten, ist nicht nachzuweisen; es sei nur dreierlei dazu be¬ 
merkt. 1. Die Milzschwellung ging erst nach dem Schwinden der 
Furunkel vollständig zurück; 2. gleichzeitig mit dieser Pat. war 
eine Anzahl anderer Typhuskranker in Behandlung, die in dem¬ 
selben Raume und unter denselben äußeren Bedingungen sich be¬ 
fanden, also auch gebadet wurden, ohne daß sie eine Furunkulose 
bekamen; 3. eine Beziehung der Furunkel zu den Roseolen bestand 
scheinbar nicht; allerdings war auf die Lage der Roseolen nicht 
besonders geachtet worden. 

Die Möglichkeit, daß die Furunkel primär durch andere Mikro¬ 
organismen, die sich aber zur Zeit der Untersuchung nicht mehr 
nachweisen ließen, erzeugt waren, und daß die Typhusbazillen nur 
eine sekundäre Rolle spielten, worauf von verschiedenen Unter¬ 
suchern hin gewiesen ist, 1 2 3 4 5 ) kann für den vorliegenden Fall nicht 
ganz von der Hand gewiesen werden, wenn es auch aus den später 
zu besprechenden Gründen sehr unwahrscheinlich ist; denn die 
Inzision der Furunkel und damit die bakteriologische Untersuchung 
wurden zu einer Zeit vorgenommen, als die Furunkel auf der Höhe 
der Entwicklung standen. 

Wenn trotz der vielleicht nicht ganz einwandfreien bakterio¬ 
logischen Untersuchung der Fall mitgeteilt wird, so geschieht das, 
weil er gleichwohl ein kasuistisches Interesse hat. Denn nach 
Neufeld existieren in der Literatur 2_R ) nur wenige Fälle, in 
denen in „Hautabscessen“ Typhusbazillen in Reinkultur sich fanden, 
und hierzu ist der vorliegende mit den angegebenen Einschrän¬ 
kungen doch zu rechnen. 

Ein weiteres Interesse beansprucht er dadurch, daß er einige 
Monate später ein Gegenstück erhielt. Es handelte sich um einen 
4jährigen Knaben, der einen leichten Typhus durchgemacht hatte, 
und bei dem sich in ähnlicher Anzahl, jedoch noch während des 
Stadiums der steilen Kurven die ersten Furunkel bildeten. Aus 
diesen konnten bei 4—5 maliger Untersuchung nur Staphylokokken 
in Reinkultur (Staphylokokkus p. a.) gezüchtet werden. Ein Unter- 


1) t. Baumgarten, E. Fränkel . . . 

2) Pratt, Secundary iufection of the skin and subcutanens tissues by the 
bacillus typhosus. ßef. Zentralbl. f. inn. Med. 1900 p. 24. 

3) Malenchini e Pierracini, Ascessi da bacillo deir Eberth. Ibid. p. 25. 

4) Dmochowski u. Janowski, 1. c. 

5) Johannes Werther, Über metastat. Hautentzündung bei Pyämie und 
über Hautentzündungen bei Infektionskrankheiten im allgemeinen. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. 1906 85. Bd. p. 234. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 6 
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schied im klinischen Verlaufe bestand auch insofern, als bei diesem 
Pat. der Milztumor noch während der Blütezeit der Furunkulose 
zurückging, die Zahl der weißen Blutkörperchen in dieser Zeit 
zwischen 11100—13000 schwankte und das Blutbild eine Leuko- 
cvtose zeigte: 

89 ° 0 neutrophile Leukocyten 
1,8 °/ 0 eosinophile „ 

0,8 °' 0 basophile „ 

8 °/ 0 Lymphocyten. 

Der Vergleich dieser beiden, in ihrer äußeren Erscheinung 
sich vollkommen deckenden Fälle dürfte wegen des verschiedenen 
Verhaltens der weißen Blutkörperchen eine weitere Stütze für die 
Annahme sein, daß in dem ersten Falle die Typhusbazillen die 
alleinigen Erreger der Furunkel waren. Denn das dürfte nach 
den grundlegenden Arbeiten von Arneth, Gravitz, Nägeli, 
Türk u. a. wohl keinem Zweifel mehr unterliegen, daß dem un¬ 
komplizierten Typhus ein charakteristisches Blutbild zukommt, 
daß er mit einer mehr oder weniger hochgradigen Leukopenie ver¬ 
läuft. Das lehren auch die mitgeteilten Fälle und bestätigen bis¬ 
her vollkommen die an anderen hier nicht erwähnten Fällen ge¬ 
machten, allerdings nicht großen, eigenen Erfahrungen. 

Was die mitgeteilten Beobachtungen an kasuistischem Inter¬ 
esse bieten, ist in den betreffenden Überschriften angegeben. 

Folgende Schlußfolgerungen dürften außerdem gerecht¬ 
fertigt sein: 

1. Es gibt nach Ablauf des Typhus unregelmäßige Temperatur¬ 
steigerungen, die nicht als Recidive, sondern als durch das 
Typhusgift oder durch umschrieben lokalisierte Typhus¬ 
bazillenherde bedingte Komplikationen aufzufassen sind, 
auch wenn sie klinisch unter dem Bilde des Rezidivs ver¬ 
laufen. 

2. Von einem hämorrhagischen Typhus sollte nur dann ge¬ 
sprochen werden, wenn keine Misch- oder Sekundärinfek¬ 
tionen vorliegen. 

3. Der Typhusbazillus vermag als solcher echte Eiterung 
hervorzurufen. 

4. Die Zählung der Leukocyten, besonders unter Berücksich¬ 
tigung der Xägelrsehen Angaben ist eine wesentliche 
rnterstiitzung der Typhusdiagnose. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Jena. 
(Dir. Geh. Med.-Rat Prof. Stintzing.) 

Über Polycythämie. 

2. Mitteilung. 

Von 

Prof. Dr. Felix Lommel. 


Seit meiner letzten Veröffentlichung 1 ) über Polycythämie sind 
mehrere beachtenswerte Arbeiten erschienen, in denen neben wert¬ 
vollen Beiträgen zur Symptomatologie namentlich auch die Patho¬ 
genese dieses eigentümlichen Krankheitsbildes berührt wird. Bence 2 3 ) 
räumt der von mir und vorher schon von Mohr 8 ) nachgewiesenen 
Tatsache, daß in mehreren Fällen das Sauerstoffbindungsvermögen 
des Hämoglobins vermindert ist, eine für die Entstehung der Ery- 
throcytenzunahme ausschlaggebende Bedeutung ein und faßt die 
letztere demnach als kompensatorisch auf. Ich selbst hatte schon 
vorher diesen Gedanken zur Diskussion gestellt, aber eine in meinem 
Fall erst durch die Autopsie nachweisbare chronische Blutstauung 
im Pfortadergebiet nach Analogie der ebenfalls zu Polycythämien 
führenden Stauungen bei angeborenen Herzfehlern als wahrschein¬ 
liche Krankheitsursache in den Vordergrund gestellt. Ich knüpfte 
an die Mitteilung dieses Falles die Vermutung, daß auch andere 
Fälle von Blutkörperchen Vermehrung Folgezustände von klinisch 
vielleicht nicht einmal nachweisbaren chronischen Stauungen seien, 
daß insbesondere die Erythrocytenvermehrung „mit Milztumor 4 
vielleicht öfter so wie in meinem Fall ihre Erklärung finden würde. 

Es sollte diese Erwägung nichts anderes sein als ein Hinweis 

1) Lommel, Über Polycythämie mit Milztumor. Deutsches Arch. f. kliu. 
Med. Bd. 87 1906. 

2) Bence, Deutsche mediz. Woehenschr. 1906 Nr. 36 u. 37. 

3) Mohr, Verhandlungen d. Kongr. f. innere Medizin 1905 p. 226. 

6 * 
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auf Möglichkeiten, die bei weiteren Beobachtungen Berücksichtigung 
verdienen. Eine Verallgemeinerung dahin, daß alle oder die meisten 
Polycythämien als sekundäre Ergebnisse einer Blutstauung aufzu- 
fassen seien, wäre natürlich angesichts der noch immer spärlichen 
Kasuistik nicht angebracht. Dasselbe gilt aber wohl von Ver¬ 
suchen, diese auf Zirkulationsstörungen zurückzuführenden Polycyth¬ 
ämien von anscheinend „idiopathischen“ Polycythämien als nicht 
zugehörig abzusondern; der Unterschied besteht vorläufig in der 
mehr oder weniger erschöpfenden Klarstellung der Fälle. Eine 
höchst bemerkenswerte Bereicherung des Krankheitsbildes hat nun 
neuerdings Senator 1 ) geliefert, indem er an zwei Kranken mit 
Polycythämie eine Steigerung des respiratorischen Gaswechsels 
nachwies. In welchem Zusammenhang diese Erscheinung mit der 
Blutveränderung steht, ist dabei nicht klar; jedenfalls ist die Be¬ 
obachtung so bedeutungsvoll, daß eine Nachprüfung dieser wie 
anderer früherer Ergebnisse angesichts eines neuen von mir be¬ 
obachteten Falles von hochgradiger Polycythämie nützlich erschien. 

Die Krankengeschichte ist in Kürze folgende: 

C. W., 47 jähriger Schiefertafelmacher aus Lauenstein, war abgesehen 
von einer schweren Lungenentzündung vor 14 Jahren nie krank gewesen. 
1903 verspürte er heftige Schmerzen ira rechten Fuß, es entwickelte 
sich Brand der Zehen, wodurch Amputation nach Pirogofif nötig wurde 
(chir. Klinik Erlangen). Die Ursache blieb unbekannt. Die Arterien 
des amputierten Stückes erwiesen sich als verdickt, Thrombosen fehlten. 
In der Art. tibialis antica war vorher kein Puls fühlbar. In meine Be¬ 
obachtung kam Pat. zuerst 1906 dadurch, daß mir seine dunkelrote Ge¬ 
sichtsfarbe auffiel. Es fanden sich 9,7 Millionen Erythrocyten, 150 °/ 0 
Hb. Der Blutdruck war nicht erhöht, der Herzbefund normal. Die 
Milz war deutlich unter dem Rippenbogen fühlbar. Eine eingehendere 
Untersuchung war erst im Jnni und Juli 1907 in der medizinischen 
Klinik möglich. Der damalige Befund war folgender: 

Haut fettarm, Muskeln schwach, 58,5 kg. Gesichtshaut und Schleim¬ 
häute kirschrot, eigentlich cyanotisch nur die Lippen. Auch am be¬ 
kleideten Körper abnorm rote Farbe, alle oberflächlichen V enen stark 
gefüllt. Drüsenschwellungen fehlen. „Trommelschlägelfinger“, nur die 
W eichteile, nicht die Knochen verdickt (Röntgendurchleuchtung). Herz¬ 
dämpfung überragt fingerbreit die Main.-Linie, ist sonst normal begrenzt, 
reine, etwas leise Töne, Puls dauernd 100—120 (Rückenlage), regelmäßig. 
Arterien etwas rigide. Über den Lungen überall vereinzelte Ronchi, 
reichlicher über rechtem IJnterlappen ; Abdomen meteoristisch aufgetrieben; 
Leberrand eben fühlbar, in der Mani.-Linie 2 Finger breit unter dem 
Rippenbogen. Milz nicht fühlbar, perkutorisch nicht vergrößert. Harn 


1) Senator, Zeitschr. f. klin. Med. GO. Bd. 1907. 
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reichlich, dunkel, frei von Eiweiß und Zucker. Nervensystem ohne 
Befund. 

Die Blutuntersuchung ergab eine Erythrocytenzahl von 10 200 000, 
die Erythrocyten waren von annähernd gleicher und normaler Größe. 
Vereinzelt auch kernhaltige rote Blutkörperchen. Leukocytenzahl 5300. 
Davon waren 71,8 °/ 0 polymorphkernige Neutrophile, 3,6 °/ 0 Eosinophile, 
19,3 °/ 0 Lymphocyten, 3,7 °/ 0 Übergangsformen, 1,6 °/ 0 Mastzellen. Die 
Hämoglobinmenge betrug nach Miescher-Veillon (Fleisch 1) 22,4 °/ 0 . 
Der Färbeindex der roten Blutkörperchen war also verringert, indem das 
Hämoglobin nicht annähernd so stark wie die Blutkörperchenzahl zuge¬ 
nommen hatte. Die Viskosität des Blutes wurde mit 11,2 gegenüber 
dem Normal wert von ca. 5 stark erhöht gefunden (H i r s c h - B e c k \sches 
Verfahren). Die Sauerstoffkapazität wurde an frisch aus der Kubitalvene 
entnommenem und defibriniertem Blut mittels der von Frz. Müller 1 ) 
ausgearbeiteten Ferricyanidmethode bestimmt. Das Blut war bei Zimmer¬ 
temperatur mit atmosphärischer Luft geschüttelt worden. Es fand sich 
ein Quotient O Hb = 1,01. 

Der Lungengaswechsel wurde mit dem Z u n t z - G e p p e r t'sehen Ver¬ 
fahren bestimmt. Der Kranke erwies sich zu diesen Versuchen sehr 
brauchbar, indem er sich völlig ruhig verhielt. Die letzte Nahrungsauf¬ 
nahme lag jedesmal 13 bis 15 Stunden zurück; es handelt sich also um 
einwandfreie Nüchternwerte. Die auf etwa eine Stunde ausgedehnten 
Versuche wurden an drei aufeinanderfolgenden Tagen vorgenominen. Die 
Ergebnisse sind folgende: 


Tag 

1 Atemvolumen 

in 1 Min. 

| 

Kohlensäure 

in 1 Min. 

Sauerstoff 

in 1 Min. 

Respirato¬ 

rischer 

Quotient 

1. 

9660 

207 

280 

0,739 

2. 

8094 

174 

242 

0.719 

3. 

7770 


252 

0,753 

Mittel 

8561 

190 

260 

0,732 

pro Kilo 
Körpergewicht 


3.23 

4,42 

I 


Das geschilderte Krankheitsbild ist in allen wesentlichen Zügen 
das der Polycythämie. Der dabei häufig, aber nicht immer be¬ 
obachtete Milztumor war auffallenderweise nur bei der ersten Unter¬ 
suchung nachweisbar. Daß er überhaupt vorhanden war, berechtigt 
dazu, den Fall bei der Rubrik „Polycythämie mit Milztumor“ ein¬ 
zureihen. 

Zweifellos war mit der Vermehrung der Blutkonzentration auch 
eine starke Vermehrung der gesamten Blutmasse, eine Plethora 

1) Franz Müller, Arch. für d. gesamte Physiologie Bd. 103 1904. 
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vera verbunden. Ohne eine solche wäre die Überfüllung aller 
sichtbaren Gefäßgebiete mit Blut nicht denkbar. Zahlenmäßige 
Beweise lassen sich hierfür natürlich nicht beibringen, doch ist für 
den, der derartige Fälle bei der Sektion beobachten konnte, wie 
dies mir bei meinem früher mitgeteilten Fall möglich war, die dabei 
zutage tretende geradezu auffallende Blutfülle entscheidend. Auch 
Hirschfeld 1 ) teilt einen zur Sektion gelangten Fall von Poly- 
cythämie als Plethora vera mit, ebenso finden Weber und Wat¬ 
son 2 ) bei einem solchen Fall den Tatbestand der echten Plethora 
gegeben. 

Die Histologie des Blutes ergab nichts Neues und für die Krank¬ 
heit Wesentliches. Nur die eine Frage, ob eine vermehrte Neu¬ 
bildung oder ein verringerter Abbau der roten Blutkörper¬ 
chen deren Vermehrung verursacht, verdient auch an dieser Stelle 
einige Worte. Die Entscheidung gibt hier wohl die durch Sektions¬ 
befunde erwiesene Tatsache, daß bei der „Polycythämie mit Milz¬ 
tumor“ (Weber und Watson, Lommel) ebenso wie bei den 
Blutkörperchen Vermehrungen bei kongenitalen Herzfehlern (Weil) 
sich in großer Ausdehnung hyperplastisches Knochenmark findet. 
Ob daneben kernhaltige rote Blutkörperchen vorhanden sind, ist 
von geringerer Bedeutung; ihre Abwesenheit beweist nichts, während 
ihr Vorhandensein, wie z. B. im vorliegenden Fall, allerdings für leb¬ 
hafte Tätigkeit des Knochenmarkes spricht. Eine weitere Möglichkeit, 
über den Hämoglobinhaushalt Aufschlüsse zu erhalten, bietet die 
allerdings wegen der schwankenden Normalwerte ntwas unsichere 
Urobilinbestimmung im Harn und Kot. Hierzu diente mir 
die von Fr. Müller 3 ) verbesserte Methode von Hoppe-Seyler 4 ) 
(Urobilin durch "Wägung bestimmt). Es ergab sich dabei eine 
Tagesmenge von 325 mg Urobilin, also eine sehr große Menge; Fr. 
M ü 11 e r fand Tagesmengen von lOObisllOmg.Ladage 5 ) mit anderer 
Methode ca. 200 mg. Mit derselben Methode fand S e n a t or in drei Be¬ 
stimmungen bei seinen Fällen von Polycythämie 91 bis 137 mg pro 
die. Bei dem früher von mir beschriebenen Fall, bei dem die Be¬ 
stimmung des Stuhlurobilins versäumt wurde, fand sich im Harn 
die mittlere, jedenfalls nicht verminderte Menge von 90 mg. Da 


1) H i rs c h f e 1 <1, Med. Klinik, 1 Ü0ß Nr. 23. 

2) P. Weber und Watson, International (Minies. Vol. IV, 

Hi Fr. Müller, Verband], der scliles. Gesellseh. f. Vaterland. Kultur 1892. 

4) Hoppe-Seyler, Virchow’s Areli. 124 1891. 

5) Ladaire, Cit. nach Schmidt-Strasburger, Die Füces des Menschen. Berl. 
1905 p. 224. 
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die mit den verschiedenen nicht sehr scharfen Methoden gefundenen 
Normalwerte stark voneinander abweichen, so sind wohl nur die 
von den Mittelzahlen weit entfernten Werte für Schlüsse auf Verän¬ 
derungen des Hämoglobinstoffwechsels brauchbar und auch dann wohl 
in geringerem Maße, als die am Knochenmark anatomisch nachweis¬ 
baren Befunde. Die im gegenwärtigen Fall gefundene Vermehrung der 
Urobilinausscheidung macht also das Vorhandensein einer gesteigerten 
Erythrocytenbildung wahrscheinlich und stimmt mit dem Befund 
vereinzelter Erythroblasten ebensogut überein, wie mit der in 
anderen Fällen erwiesenen Knochenmarkshyperplasie. 

Die von Weher und Watson, Bence und mir gemachte Be¬ 
obachtung, daß Polycythämie zu einer ganz außerordentlichen Steige¬ 
rung der Blutviskosität führt, traf auch bei dem vorliegenden 
Fall zu. Gegenüber dem Wert rj = 5,1, der als Durchschnittswert 
der inneren Reibung des Blutes (bezogen auf Wasser = 1) für ge¬ 
sunde Menschen von Hirsch und Beck 1 ) festgestellt ist, betrug 
hier dieser Wert 11,2. Bence 2 ) fand Werte bis 20,9. Ich wies 
schon früher darauf hin, daß die Tatsache eines einigermaßen hin¬ 
reichenden Blutkreislaufes bei solcher Viskositätszunahme geeignet 
ist, die Wertschätzung klinischer Viskositätsbestimmungen bedeutend 
einzuschränken. Wenn solche ungeheure Abweichungen ertragen 
werden, so ist nicht anzunehmen, daß die geringfügigen bei Nieren¬ 
leiden, bei Änderungen der Diät etc. beobachteten Schwankungen 
einen klinisch wesentlichen Faktor darstellen. Bei meinem früheren 
Fall bestand dementsprechend trotz der außerordentlichen Viskosi¬ 
tätserhöhung (11,3) normaler Blutdruck und normales Herzgewicht. 
Auch hier war der Blutdruck nicht erhöht, das Herz höchstens in 
geringem Maße vergrößert. Damit soll eine mäßige Erschwerung 
des Blutumlaufes nicht in Abrede gestellt werden, jedenfalls war 
aber die Zirkulation für die mittleren Bedürfnisse des durch die 
Fußamputation in seiner Bewegungsfreiheit behinderten Mannes 
völlig hinreichend. 

Die Rolle der Milz im Krankheitsbild der Polycythämie ist 
nicht klar. Im gegenwärtigen Fall spricht das Verschwinden des 
anfangs vorhandenen Milztumors ohne sonstige Änderung des Zu¬ 
standes gegen eine ausschlaggebende Rolle der Milz. Manches läßt 
freilich an eine primäre Störung der Milz denken, so fand sich 
mehrmals unter den zuerst beschriebenen Fällen 1 ) von „Polycyth- 

1) Hirsch und Beck, Deutsches Arch. f. kliu. Med. Bd. (»D 1901. 

2) Bence, Zeitschr. f. klin. Medizin Bd. 58. 

3) Lit. s. bei Weintraud, Zeitschr. f. kliu. Med. Bd. 55. 
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ämie mit Milztumor“ Tuberkulose der Milz, wodurch die Vermutung 
eines gestörten Erythrocytenabbaues in der Milz entstand. Hier¬ 
gegen spricht von vornherein die öfter festgestellte hyperplastische 
Knochenmarkveränderung. Weitere Sektionsbefunde ergaben zwar 
keineswegs einheitliche Befunde seitens der Milz, aber doch relativ 
häufig verschiedenartige pathologische Prozesse. Hirschfeld fand 
außer Perisplenitis eine große Cyste, ich fand die in massiges 
Narbengewebe eingebettete Milz von ausgedehnten Infarktnarben 
durchsetzt. Vielleicht sind dies bedeutungslose Zufälle, im Hinblick 
auf die Rolle der Milz im Abbau und wohl auch im Aufbau der 
Erythrocyten verdienen aber derartige Tatsachen vorläufig immer¬ 
hin registriert zu werden. Übrigens ist in zwei von Cominotti*) 
und von Deruschinski 1 2 3 * ) mitgeteilten Fällen von Polycythämie 
die Exstirpation der Milz für die pathologische Blutbeschaffenheit 
folgenlos geblieben. 

Suchen wir nach anderen Möglichkeiten, zu einem kausalen 
Verständnis des Krankheitsbildes zu gelangen, so fragt sich zu¬ 
nächst, wie die eigentümlichen Ergebnisse der Gaswechsel¬ 
untersuchungen zu deuten sind, ob sie eine das Wesen der 
Krankheit kennzeichnende Störung oder einen sekundären Bestand¬ 
teil des Krankheitsbildes darstellen. 

Zunächst wäre wünschenswert, die Beobachtungen über die 
Gaswechselanomalie noch durch Untersuchungen an zahlreicheren 
Fällen sicherzustellen. Es ist zu bedenken, daß es sich bei den 
von Senator und von mir mitgeteilten Analysen doch nur um 
Werte handelt, die sich nicht allzu weit von den bei normalen 
Menschen gefundenen Grenzwerten entfernen, ferner, daß bei einer 
Methode, deren wesentliche Fehlerquellen (nicht völlige Ruhe, un¬ 
natürliche Atmung) auf zu hohe Werte hinführen, gerade hohen 
Werten gegenüber besondere Vorsicht am Platze ist. 

Die für den Gaswechsel des ruhenden gesunden Menschen an¬ 
gegebenen Nüchternwerte zeigen beträchtliche individuelle Schwan¬ 
kungen. In einer von Magnus-Levy 8 ) mitgeteilten Tabelle, die 
Personen von 43 bis 88 kg Gewicht umfaßt, finden sich Atem¬ 
volumina von 4500 bis 7000 ccm, die Kohlensäureausscheidung pro 
Kilo und Minute schwankt zwischen 2,17 und 3,45 ccm, der Sauer- 

1) Cominott i, Wien. klm. Woeheuschr. 190') Nr. 39. 

2) Deruschinski, Cit. nach Köster, Münch, med. Wochenschr. 1906 
p. 1117. 

3) Magnus-Levy, in Noorden's Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels 

Berlin 1906, Bd. I p. 279. 
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stoffverbranch zwischen 2,76 und 4,53 ccm (die oberen Grenzwerte 
bei sehr leichten Körpern). Geppert 1 2 ) fand Nüchternwerte von 
2,28 bis 3,47 ccm C0 2 und von 3,27 bis 4,41 ccm 0 2 ; Kraus 3 ) gibt 
für COj 3,18 bis 3,68 ccm an, für 0, 3,86 bis 4,40 ccm; Löwy 4 ) 
fand für C0 2 Werte zwischen 2,84 und 3,24, für 0 2 3,3 bis 4,05. 

Die von mir gefundenen Werte: 3,32 ccm C0 2 pro kg 
und Minute und 4,42 ccm 0 stehen demnach wohl an der 
oberen Grenze der als normal anzuerkennenden Werte. Se¬ 
nator fand noch höhere Werte, 3,9 ccm C0 2 und 4,8 ccm 0 pro 
kg und Minute, doch ist die Versuchsanordnung insofern ver¬ 
schieden, als er 5—6 Stunden nach dem Frühstück untersuchte, 
während mein Patient 14—15 Stunden nach der letzten Nahrungs¬ 
aufnahme (Abendessen) Nüchternwerte im strengen Sinne des 
Wortes aufweist, was auch aus dem niedrigen Werte des respira¬ 
torischen Quotienten — 0,732 im Durchschnitt — hervorgeht. 

Zur Erklärung dieser Gaswechselsteigerung lassen sich wohl 
nur zwei, schon von Senator formulierte Möglichkeiten annehmen, 
einerseits die, daß eine durch die Blutzellen- und Hämoglobin¬ 
zunahme gesteigerte Sauerstoffdarbietung die Gewebszellen zu 
vermehrter Tätigkeit anrege; andererseits, „daß ein abnormer Reiz 
die gemeinsame Ursache für die Vermehrung der roten Blutzellen, 
des Atemvolumens und der Gewebsatmung abgibt.“ Die erst¬ 
genannte Auffassung hat wenig Wahrscheinlichkeit für sich. Sie 
widerspricht zunächst der seit Pflüger und Voit allgemein 
angenommenen Lehre, daß nicht die Menge des dargebotenen Blut¬ 
sauerstoffes, sondern die Umsetzungen in den Zellen selbst und 
deren davon abhängiges Sauerstoffbedürfnis für das Maß der Oxy¬ 
dationen entscheidend sei. Senator weist allerdings daraufhin, 
daß diese Lehre „gestützt ist lediglich auf klinische und experi¬ 
mentelle Untersuchungen bei den verschiedenen Zuständen von 
Anämie (Oligocythämie und Oligochromämie), kurz bei Zuständen 
mit Abnahme funktionstüchtigen Hämoglobins und auf das Ver¬ 
halten des Gasaustausches dabei im Vergleich mit der Norm“. 
Über den Gasaustausch bei Zunahme des Hämoglobingehaltes 
scheinen in der Mitteilung Senator’s und in den in dieser Arbeit 
vorgebrachten Analysen allerdings die ersten Untersuchungen vor¬ 
zuliegen. 


1) Geppert. Areh. f. experiment. Pathol. u. Pharm&kolug. Bd. XXII p. 367. 

2) Kraus, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XVIII. p. 21 

3) Loewy, Arch. f. d. ges. Physiul. Bd. 43. 
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Es scheint mir jedoch von vornherein gar nicht so festzustehen, 
daß bei den hier in Rede stehenden Zuständen von Polycythämie 
die Gewebe tatsächlich eine vermehrte Sauerstoffzufuhr erhalten. 
Ich konnte früher nach weisen, daß in einem Fall von Polycythämie 
mit Milztumor das O-Bindungsvermögen des Hämoglobins sich an 
der untersten Grenze der Norm, wenn nicht darunter, befand. Es 
handelte sich sozusagen um eine Qualitätsverschlechterung, die so 
bedeutend war, daß die starke Steigerung der Quantität nur ge¬ 
rade eine Kompensation herbeiführen konnte. Auch Mohr (1. c.) 
teilte einen derartigen Befund bei Polycythämie mit Milztumor mit. 
In dem einen der Senator’schen Fälle scheint ein ähnliches Ver¬ 
hältnis geherrscht zu haben. Eine Blutprobe von 24,06% Hb 
enthielt, mit atmosphärischer Luft bei 38 0 geschüttelt, 23,81 % 
Sauerstoff, die Sauerstoffaufnahme hielt also mit der Hämoglobin¬ 
vermehrung nicht annähernd gleichen Schritt, von einer Art Reiz¬ 
wirkung durch erhöhte Sauerstoffdarbietung kann also schon allein 
auf Grund dieser Tatsache kaum die Rede sein. 

Die andere Annahme, daß möglicherweise ein abnormer Reiz 
für die Vermehrung der Blutkörperchen, des Atemvolumens und 
der Gewebsatmung insgesamt verantwortlich zu machen sei, hat 
entschieden viel Bestechendes. Sie würde sofort eine einheitliche 
Zusammenfassung der wesentlichsten Einzelerscheinungen ermög¬ 
lichen, doch fehlen vorerst alle weiteren Unterlagen für den Nach¬ 
weis eines solchen Reizes. 

Gegen eine derartige primäre Rolle etwa des Knochenmarkes 
(s. Weber und Watson „die Polycythämie eine Krankheit des 
Knochenmarkes“) spricht die ganz gleichartige hyperplastische Ver¬ 
änderung bei sicher sekundären, von Herzfehlern abhängigen Poly- 
cythämien, gegen eine solche der Milz die Ergebnislosigkeit der 
Milzexstirpation. 

Vielleicht aber verlohnt es sich, auf die bekannte eigenartige 
Polycythämie bei Herzfehlern genauer einzugehen, um möglicher¬ 
weise hier Anhaltspunkte für die Ursachen der Blutvermehrung 
zu finden. Bei den verschiedenen Zirkulationsstörungen ist die 
Ausdehnung und der Grad der Veränderungen in der Konzentration 
des Blutes sehr verschieden. Lokale Blutstauungen führen häufig 
zu Ery tlirocy teil Vermehrungen in den zugehörigen gestauten Ge¬ 
fäßgebieten (Cohnheim), wohl infolge vermehrter „Filtration“ 
von Plasma durch die Gefäßwände, hierher gehört wohl auch die 
lokale Blutkörperchenvermehrung bei Hemiplegien, und der von 
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Reckzeh 1 ) mitgeteilte Fall von „Polycythämie“, bei dem sich in 
der oberen Körperhälfte um ca. 1—1 x / 2 Millionen mehr Erythro- 
cyten fanden als in der unteren und gleichzeitig eine bösartige 
Geschwulst in Thymus und Lungen die obere Hohlvene kompri¬ 
mierte. Ich selbst fand bei einem Fall von Emphysem und Struma 
vasculosa wiederholt etwa 1 Million mehr Erythroeyten in der 
gestauten oberen Körperhälfte im Vergleich zur unteren; nach 
Besserung der Bronchitis und damit der Struma wurde ein Unter¬ 
schied der Blutkörperchenverteilung nicht mehr gefunden. Diese 
lokalen und geringfügigen Verschiebungen der roten Blutkörperchen 
sind wohl nicht zu vergleichen mit jenen hochgradigen allgemeinen, 
mit echter Plethora verbundenen Erythrocytenvermehrungen; eben¬ 
sowenig die bei Erkrankungen des linken Herzens und des ganzen 
Herzmuskels beobachteten Bluteindickungen, die Grawitz 2 ) mit 
stärkerer Wasserverdunstung in den langsamer durchbluteten und 
reichlicher ventilierten Lungen erklärt. Ob diese Erklärung zu¬ 
trifft. kann hier dahingestellt bleiben, da es sich hier um Zu¬ 
stände handelt, die von der Norm viel zu weit abweichen, um 
durch so einfache Anuahmen erklärt zu werden, und die, soviel 
ich sehe, in ähnlichem Grade bei gewöhnlicher Herzinsufficienz 
nicht beobachtet wurden. Dagegen finden sich solche Zustände 
echter Polycythämie häufiger bei Fehlern des rechten Herzens ®) 
Die meisten Fälle finden sich bei angeborener Pulmonalstenose, 
jedoch geht diese keineswegs regelmäßig mit Erythrocytenzunahme 
einher. Die Erklärung der letzteren erfolgte in verschiedener 
Weise. Penzoldt 4 ) und Töniessen 5 ) machten eine abnorme 
Blutverteilung bzw. verschiedene Konzentrationsgrade in verschie¬ 
denen Gefäßprovinzen verantwortlich, was bei annähernder Ver¬ 
doppelung der Erythrocytenzahl und sichtlicher allgemeiner Blut¬ 
fülle kaum gelten kann. Andere deuten die Blutveränderung 
als eine Kompensationserscheinung, die die Nachteile der Zirku¬ 
lationsverschlechterung abzumindern imstande sei, wie z. B. 
Moritz*), Arcangeli 7 ) u. a. Da nun starke Erythrocyten- 
vermehrungen gerade die Kreislaufstörungen zu begleiten pflegen, 

1) Reckzeh, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 57 1905. 

2) Grawitz, Klin. Pathologie des Blutes. 3. Aufl. Leipzig 1905. 

3 ) H. Vierordt, Die angeborenen Herzkrankheiten. Wien 1898. 

4) Penzoldt, Berl. klin. Wochenschr. 1881. 

5) Töniessen, Über Blntkörperchenzählnug beim gesunden und kranken 
Menschen. Diss. Erlangen 1881. 

6) Moritz, Münch, med. Wochenschr. 1892 p. 594. 

7) Arcangeli, Policlinico, V 1898, VI 1899. 
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für die als charakteristisches, wenn auch nicht immer vorhandenes 
Merkmal die Cyanose bekannt ist, so liegt es nahe, beide Erschei¬ 
nungen als pathogenetisch verwandt zu betrachten. 

Die Cyanose wurde von alters her durch eine Vermischung 
von arteriellem und venösem Blut und Zirkulation dieses un¬ 
genügend arterialisierten Mischblutes erklärt. Diese „Mischungs¬ 
theorie“ wird jedoch nicht mehr anerkannt. Cyanose findet sich 
auch ohne die Möglichkeit der Vermischung, oder fehlt, wo Ver¬ 
mischung sicher statthat. Vielfach wurde eine reichlichere Ge¬ 
fäßbildung und -füllung zur Erklärung herangezogen; so äußert 
sich Kraus 1 ) ftir „ein Zuviel an Venen und darin angehäuftes 
Blut“. Moritz glaubt, daß „die Cyanose bei angeborener Pul¬ 
monalstenose wie jede andere kardiale Cyanose allein durch un¬ 
genügende Entleerung des venösen Systems bedingt“ sei. An¬ 
gesichts schwerer Fälle von Cyanose scheinen aber andere Autoren 
sich mit dieser Einreihung bei den alltäglichen Cyanosen bei Herz- 
insufficienzen überhaupt nicht zufrieden gegeben zu haben, so 
bringt Duroziez 2 ) eine Theorie, bei der die häufig begleitende 
Atrophie der Lunge und die Difformität des Thorax in den Vorder¬ 
grund gestellt wird. Ob dies richtig ist, muß dahingestellt bleiben, 
jedenfalls aber scheint die gesonderte Betrachtung einer Gruppe 
sehr hochgradiger Cyanosen berechtigt zu sein, die bei mancher 
anatomischen Verschiedenheit mir das Gemeinsame zu haben scheint, 
daß der normalen Füllung des kleinen Kreislaufes Hindernisse in 
den Weg gelegt sind. 

Die Entstehung der Polycythämie stellt sich nun Arcangeli 
in ähnlicher Weise vor, nämlich so, daß bei Pulmonalstenose einer¬ 
seits zu wenig Blut in die Pulmonalarterie gelange, andererseits 
ein großer Teil des venösen Blutes durch pathologische Öffnungen 
direkt in den großen Kreislauf übertrete, so daß in ersterem 
Gefäßgebiete eine zu kleine, in letzterem eine zu 
große Blutmenge sich befindet. Eine dadurch verminderte 
Oxydation des Blutes regt die Funktion der hämatopoetischen Or¬ 
gane an. Die von Fromherz 3 ) mitgeteilten Fälle von Anomalien 
des rechten Herzens mit Polycythämie lassen eine derartige Kom¬ 
pensationstheorie immerhin als einleuchtend erscheinen. From¬ 
herz meint, daß infolge der verminderten Durchblutung der Lungen 
..die Oxydationsfläche des Blutes in der Lunge vermindert ist; es 

1) Kraus. Berl. klin. Woclienschr. 11)05 Nr. 11. 

-i Duroziez, L’union medieale 1891; eit. nach Yierordt. 

3j Fromherz, Münch, mediz. Woclienschr. 1903 p. 1718. 
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ist Ähnlichkeit vorhanden mit den Bedingungen, mit denen eine 
Person, die sich in höher gelegenen Regionen aufhält, zu rechnen 
hat. Hier ist der Faktor Oxydationsfläche, dort der Faktor Partial¬ 
druck des 0 verändert“. Allerdings darf das Hauptgewicht offen¬ 
bar nicht auf die -abnorme Richtung des Blutstromes durch die 
Septumöffnungen gelegt werden — häufig erfolgt ja auch bei offenem 
Septum keine nennenswerte Vermischung — sondern vielmehr auf 
die mangelhafte Blutfüllung des kleinen Kreislaufs, 
die bei reichlichem Durchtritt von Blut durch das Septum natür¬ 
lich besonders stark ausgeprägt ist, aber auch bei reiner Pulmonal¬ 
stenose angenommen werden kann. 

Ich hielt es nun bei jenem früher beschriebenen Fall von Poly¬ 
cythämie, bei dem die Sektion eine hochgradige Stauung im Pfort¬ 
adergebiet infolge teilweiser Obliteration der Vena portae ergeben 
hatte, für gerechtfertigt, eine Analogie mit jenen „kardialen“ Poly- 
cythämien zu vermuten auf Grund der außerordentlichen Über- 
fnllung eines so geräumigen Gefäßgebietes, die ebenso, wenn auch 
nicht in gleich hohem Grade, wie bei den Fehlem des rechten 
Herzens (nicht aber des linken!) ein Mißverhältnis zwischen 
der im großen und der im kleinen Kreislauf befind¬ 
lichen Blutmenge gegenüber der Norm bedeutete. Bei 
den gewöhnlichen, vom linken Herzen ausgehenden Stauungen ist 
dies nicht der Fall, eher besteht das gegenteilige Verhältnis einer 
zu großen in der Lunge angesammelten Blutmenge. Dies ist der 
Unterschied gegenüber anderen Kreislaufstörungen und gleichzeitig 
das gemeinsame Moment, das die kongenitalen Herzfehler und die 
von mir beschriebene chronische Stauung im Pfortadergebiet ver¬ 
bindet. Weitere Ausführungen in dieser Richtung könnten aller¬ 
dings nur zu unkontrollierbaren Hypothesen führen; es mag also 
dahingestellt bleiben, ob etwa die Arterialisierung eines relativ zu 
kleinen Teiles des vorhandenen Hämoglobins, d. h. die zu seltene 
Oxydation des einzelnen Blutkörperchens oder andere Störungen als 
blutbildender Reiz wirken. Es mag hier noch darauf hingewiesen 
werden, daß außer meinem durch die Sektion klargestellten Fall 
noh bei zwei von Türk 1 ) beschriebenen Fällen (ohne Sektion) 
von Polycythämie mit Milztumor ein harter Lebertumor (Leber- 
cirrhose?) bestand, also wohl auch Störungen im Pfortaderkreislauf 
vermutet werden dürfen. 

Jedenfalls schien es wichtig, mit besonderer Sorgfalt auch in 


Vi Türk, Wien. klin. Wochenselir. Nr. 6 n. 7. 
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de» gegenwärtigen Fall auf Zirkulationsstörungen zu achten. Solche 
waren bei der Untersuchung des Herzens und der großen Gefäße 
nicht wahrzunekmen. Der Herzschatten im Röntgenbild war normal. 
Störungen der Zirkulation innerhalb der Bauchhöhle waren eben¬ 
falls nicht erkennbar. Dagegen fand sich in den „Trommelschlägel¬ 
fingern“ ein Symptom, das immerhin den Gedanken an gewisse, der 
sonstigen Untersuchung schwer zugängliche Beeinträchtigungen des 
Kreislaufs nahelegte. 

Nun ist ja die Auftreibung der Fingerendpbalangen eine recht viel¬ 
deutige Erscheinung, wie aus E. Ebsteins 1 2 ) kürzlich erschienener treff¬ 
licher Darstellung sich ergibt. Danach kommen Trommelschlägel¬ 
finger vor bei Osteoarthropathie hypertrophiante (Marie), bei nervös- 
trophischen Störungen, auch bei Lebercirrhosen, am häufigsten aber bei 
Herz- und Lungenleiden. Die Erklärung des Phänomens bei diesen 
letzteren Krankheiten mußte in Ermangelung anderer plausibler Gründe 
immer wieder mittels der Stauung versucht werden. Die Kasuistik weist 
Fälle auf, bei denen auch ohne Herzerkrankung bei Lungenleiden Stau¬ 
ungen angenommen werden mußten. Liebermeister-) weist darauf 
hin, daß Kranke, bei denen schon in der Jugend interstitielle Pneumonie 
entstanden ist, oft als Folge der andauernden mäßigen Zirkulationsstörung 
neben einen gewissen Grade von Cyanose Trommelschlägelfinger haben; 
dasselbe gilt von iuter6titieller Pneumonie, wenn dieselbe zu sackartiger 
Bronchiektasie geführt hat oder wenn sie neben Tuberkulose vorhanden 
ist. Bei einem Teil der Fälle von Trommelschlägelfingern im Gefolge 
von Broncbiektasien schien allerdings die interstitielle Pneumonie und da¬ 
mit die Ursache geringer chronischer Stauung so wenig entwickelt, daß 
die Hypothese von toxischen Ursachen der Fingerveränderung infolge 
von Resorption eiterigen Sekrets aus den Broncbiektasien Raum gewinnen 
konnte. Auch Pleuraschwarten, Tumoren im Mediastinum und schwere 
ntumbeengende Thoraxdifformitäten begünstigen die Ausbildung des Sym¬ 
ptoms und sprechen zweifellos mehr für eine mechanische als für eine 
chemische Ursache. Yon den verschiedenen Erkrankungen des Herzens, 
die mit Trommelschlägelfingern einhergehen, sind die Fehler des rechten 
Herzens in erster Linie zu nennen: „die häufigsten und ausgeprägtesten 
Fingerdifformitäten kommen bei der Pulmonalstenose und bei Septum- 
defekten vor u (E. Ebstein). Also gerade bei den Zuständen, die am 
häufigsten Polycythämie zur Folge haben. Daß auch bei Fehlern des 
linken Ostium venosum die Fingerveränderung sich ausbilden kann, zeigt 
eine Beobachtung E. Ebstein’s, allerdings scheint dies im Vergleich 
mit der Rolle der rechtsseitigen Herzfehler seltener zu sein. 

Eigentümlich ist das häufige Vorkommen der Trommelschlägelfinger 


1) E. Ebstein, Zur klinischen Geschichte und Bedeutung der Trommel¬ 
schlägelfinger. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 89 1907. 

2) Liebermeister, Vorlesungen über spezielle Path. u. Therap. Bd. 3. 
Leipzig 1887. 
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bei der zuerst von Stokvis 1 ) und Talma 2 ), dann von Hijmans v. d. 
Bergh 3 ) beschriebenen „enterogenen Cyanose“, bei der gewisse intestinale 
Giftwirkungen die Bildnng von Sulfo- und Methämoglobin und damit von 
Cyanose verursachen. Es liegt der Gedanke nahe, daß eine Störung des 
Gasaustausches hier auf irgend eine Weise zur .Fingerveränderung führt, 
und daß ein ähnlicher Grund auch der gleichen Veränderung bei den er¬ 
wähnten Herz- und Lungenaffektionen zugrunde liege. 

Es war also Veranlassung gegeben, bei unserem Fall mit be¬ 
sonderer Sorgfalt solchen pathologischen Prozessen nachzugehen, 
die öfter zur Ausbildung von Trommelschlägelfingern führen. Dabei 
blieb die Untersuchung der Lungen nicht ganz so ergebnislos als 
die des Herzens, insofern, als sich bei der Röntgendurchleuchtung 
sehr deutliche, vom Hilus beider Lungen ausgehende und gegen die 
Lungenperipherie sich verlierende Schatten fanden; im rechten 
Unterlappen, dem Ort der stärkeren Bronchitis, fand sich außerdem 
noch ein vereinzelter dunkler Schatten. Es mußte an interstitielle 
Pneumonie gedacht werden, — in dem Gewerbe unseres Kranken 
sind nach meiner Erfahrung Pneumokoniosen nicht selten. Für 
Bronchiektasien fanden sich keinerlei Zeichen. Wie berechtigt es 
aber ist, bei der Ätiologie der Polycythämie die Lungen besonders 
zu berücksichtigen, zeigt eine Beobachtung von Kikuchi 4 ), der in 
einem Fall Emphysem mit bronchiektatischen Kavernen nach weisen 
konnte. 

Kikuchi hält es. im Hinblick auf die bekannten Beziehungen 
zwischen Bronchiektasien und Knochenveränderungen für möglich^ 
daß ein von den Bronchiektasien ausgehender Reiz anstatt des 
Knochensystems das Knochenmark getroffen und dadurch die ver¬ 
mehrte Blutbildung ausgelöst habe; er denkt dabei wohl an die 
Theorie chemischer Einwirkungen von seiten der Bronchiektasien, 
während die Annahme hämodynamischer Einwirkungen wohl leichter 
zu einer einheitlichen Betrachtung unter Einschluß der von anderen 
Stellen ausgelösten Kreislaufstörungen führt. 

Die Annahme einer mäßigen chronischen Blutstauung von ähn¬ 
lichem Typus, wie wir ihn bei manchen Lungenerkrankungen und 
Herzfehlern annehmen und vielleicht als besonders geeignet für 
Auslösung einer Blutkörperchenvermehrung betrachten können, ist 
demnach auch in unserem Fall nicht unbegründet. Mehr läßt 


1) Stokvis, Festschrift für Leyden, Berlin 1902. 

2) Talma, eit.nach H. v. d. Bergh. 

3) Hijmans v. d. Bergh, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 83 1905. 

4) Kikuchi, Prager mediz. Woehenschr. XXIX Nr. 38 1904. 
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sich in dieser Richtung nicht behaupten. Nur die Analogie mit 
jenem früher mitgeteilten Fall, bei dem eine zu Lebzeiten nicht 
erkennbare Stauung durch die Sektion nachgewiesen wurde, legte 
es nahe, auch hier nach stauenden Momenten zu suchen und die 
allerdings vieldeutigen und unsicheren Befunde der Fingerverän¬ 
derung und der Schatten im Lungenbild als möglicherweise wesent¬ 
lich zu registrieren. Dabei darf nicht übersehen werden, daß viel¬ 
leicht der Befund von Trommelschlägelfingern bei Polycythämie 
überhaupt gar keine auf mechanische Beeinträchtigung des Blut¬ 
umlaufs hinweisende Bedeutung hat. Es findet sich nämlich dieses 
Symptom wiederholt gerade bei Fällen von Polycythämie ver¬ 
zeichnet, bei denen die Wirkung primärer blutstauender Anomalien 
kaum angenommen werden kann. So erwähnt es Heß J ) bei einem 
Fall von „Hypertonia polycythaemica“, ferner notieren Weber und 
Watson (1. c) „clubbed fingers“ bei einem Fall, bei dem der 
Sektionsbefund Kreislaufhindernisse nicht erkennen ließ. Demnach 
muß berücksichtigt werden, daß vielleicht umgekehrt die Poly¬ 
cythämie die Ursache der Trommelschlägelfinger sein könnte, sei 
es durch Zirkulationsänderungen infolge der erhöhten Viskosität, 
sei es etwa doch durch chemische Anomalien, die man ja in den 
oben erwähnten Fällen von beinahe regelmäßig vorkommenden Ver¬ 
dickungen der Endphalangen bei der „enterogenen“ Hämoglobin¬ 
alteration mit Cyanose annehmen darf. 

Um so mehr ist letztere Möglichkeit in Betracht zu ziehen, 
als auch bei Polycythämie wiederholt und auch im vorliegenden 
Fall eine pathogenetisch vielleicht bedeutungsvolle Verringe¬ 
rung der Sauerstoffkapazität des Hämoglobins tat¬ 
sächlich nachgewiesen wurde. Gegenüber dem von Hüfner an¬ 
gegebenen Mittelwert des Quotienten O/Hb von 1,34 wurde ein 
Wert von 1,01 gefunden. Wenn auch die den geltenden Mittel¬ 
werten zugrunde liegenden Einzelzahlen in ziemlich weiten Grenzen 
schwanken, so liegt der Wert von 1,01 doch der unteren Grenze 
nahe und ermöglicht es, den Fall in dieser Hinsicht in Verbindung 
zu bringen mit anderen Fällen von Polycythämie, bei denen ähn¬ 
liche Befunde erhoben wurden. Ich konnte bei meinem früheren 
Fall ein SauerstofFbindungsvermögen von 0, Hb = 0,89 feststelleu. 
Das stimmt mit den Werten von M o h r gut überein, der bei einem 
Fall von Polycythämie mit Milztumor 0.9, bei einem Fall von kon- 


1) Heb, Sitzungsber. der Ges. zur Beförderung: der gesamt. Naturwissen¬ 
schaft. zu Marburg 1904 Nr. 8. 
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genitaler Pulmonalstenose 0,79 fand. Auch in dem einen Fall von 
Senator, bei dem dieser Punkt beobachtet wurde, war die Sauer¬ 
stoffkapazität des Hämoglobins auffallend gering. Senator weist 
zwar mit Recht darauf hin, daß der Sauerstoffgehalt des mit Luft 
geschüttelten Blutes mit 23,81 °/ 0 der Norm entspreche, aber doch 
wohl nur der Norm eines normal konzentrierten Blutes, während 
bei einem Hämoglobingehalt von 24,06 °/ 0 der prozentige Sauerstoff¬ 
gehalt von 23,81 einen Wert O/Hb unter 1 ergibt. 

Es fragt sich nun, welche Bedeutung diese Qualitätsverschlechte¬ 
rung des Hämoglobins in der Pathogenese der Polycythämie zu¬ 
kommt. Es liegt natürlich sehr nahe, ihr eine primäre Rolle zu¬ 
zuerkennen und die vermehrte Blutkörperchenbildung als Kompen¬ 
sation aufzufassen. Ich habe eine derartige Möglichkeit schon 
früher ins Auge gefaßt. Auch B e n c e tritt dieser Auffassung bei; 
ihre Richtigkeit sagt er, „geht aus Mohr’s Erfahrungen, welche in 
letzter Zeit auch von L o m m e 1 bestätigt wurden, hervor, daß näm¬ 
lich die Sauerstoffbindungsfähigkeit des Blutes bei der Polyglobulie 
tatsächlich herabgesetzt ist. Damit haben wir aber auch den 
primären Grund erfahren, welcher sekundär durch die Reizung des 
Knochenmarks zu einer Vermehrung der roten Blutkörperchen 
führen kann. Mit diesem Nachweis wird aber die Polyglobulie 
mit Milztumor den anderen leicht als sekundäre Polyglobulien 
kenntlichen angegliedert, bei welchen eine Abnahme der Sauer¬ 
stoffspannung erst eine relative, dann eine absolute Vermehrung der 
Erythrocyten auslöst, wodurch die Bindung einer normalen Sauerstoff¬ 
menge bei abnorm geringer Sauerstoffspannung ermöglicht wird“. 1 ) 

Am leichtesten wird man geneigt sein, das niedrige Sauerstoff¬ 
bindungsvermögen als primäre Ursache der Blutkörperchenvermeh¬ 
rung anzusehen da, wo man außerdem keinerlei für die Pathogenese 
verwertbare Anomalien findet; bei gleichzeitigen Herzfehlern und 
anderen zu Stauungen führenden Veränderungen dagegen wird 
man — vorausgesetzt, daß die von Mohr und mir gelieferten 
Nachweise einer Herabsetzung der 0-Kapazität allgemeinere Gül¬ 
tigkeit beanspruchen darf —, die Hb-Verschlechterung als sekun¬ 
där betrachten und ihr eher die Rolle eines zwischen Kreislauf¬ 
störung und Polycythämie vermittelnden Bindegliedes zuerkennen. 
A priori ist es jedenfalls nicht unmöglich, daß chronische Stau¬ 
ungen in dieser ungünstigen Weise das Hämoglobin beeinflussen 
können. 


1) Bence, Deutsche med. Wochensehr. 1906 Nr. 36 u. 37. 
Deutsches Archiv f. Ulin. Medizin. Bd. 
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Ich habe schon früher die Hypothese berührt, daß die durch dau¬ 
ernde höhere Kohlensäurespannung hervorgebrachte Alkaliverschiebung 
bzw. Ionenwanderung zwischen Blutkörperchen und Plasma solche Ver¬ 
änderungen erzeugen könne. Mit Kohlensäure geschüttelte Hämoglobin¬ 
lösungen werden nach T o r u p 1 ) wenigstens teilweise unter Eiweißab- 
scheidung zersetzt. 

Die Annahme, daß eine primäre oder sekundäre Schädigung 
des Hämoglobins die Ursache der kompensatorischen Erythrocyten- 
vermehrung sei, wird unterstützt durch die Beobachtungen von 
Polycythämie bei gewissen Vergiftungen, die die innere Atmung 
stören (Phosphor-, Kohlenoxydvergiftung 2 ), Acetanilidvergiftung *)). 
Demnach ist es erlaubt, zu sagen, daß Polycythämie in vielen 
Fällen in Beziehung zu stehen scheint mit Störungen des Gas¬ 
austausches im Blut, sei es durch chemische oder auch durch 
„primäre“ pathologische Veränderungen des Hämoglobins, sei es 
durch Zirkulationsstörungen, die besonders die Lüftung des Blutes 
in der Lunge zu beeinträchtigen scheinen. Unbeschadet anderer 
pathogenetischer Möglichkeiten empfiehlt es sich, auf solche Grund¬ 
lagen bei allen Fällen sorgfältig zu achten. 

Dabei möchte ich aber den teilweise hypothetischen Charakter 
der vorstehenden Ausführungen ausdrücklich nochmals betonen 
und zum Schluß nur die rein tatsächlichen Ergebnisse meiner 
Untersuchung, ohne jede gedankliche Verknüpfung, nochmals kurz 
zusammenfassen: 

Bei dem beschriebenen Fall von Polycythämie fand sich: 

1. Eine Steigerung des Lungengaswechsels wie bei 
den von Senator mitgeteilten beiden Fällen. 

2. Eine auf vermehrte Erythrocytenbildung hin¬ 
deutende hohe Urobilinausscheidung. 

3. Eine an der unteren Grenze der Norm befind¬ 
liche Sauerstoffkapazität des Hämoglobins. 

4. Kein Herzfehler, aber unsichere, vielleicht auf eine 
Störung im Lungenkreislauf hindeutende Stau¬ 
ungserscheinungen. 

Im Anschluß an den mitgeteilten Fall war es mir ermöglicht, noch 
einen anderen seit mehreren Jahren mir bekannten Patienten mit Poly¬ 
cythämie neuerdings zu untersuchen und auch den Gaswechsel zu be¬ 
stimmen. 


1) To mp, eit. nach Maly's .Tahresber. f. Tierchemie Bd. 17. 

2 ) Lit. s. Bommel, 1. <•. 

3j Stengel, Jonrn. of Amer. mod. Assoc. IDO") (Uber ß Millionen Erythro- 
evten, hochgradige Cvanose. Methiimoglobiubildung). 
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Es haudelte sich um einen 25-jährigen sehr kräftigen und gesunden 
Juristen, mit hochroter Haut- und Schleimhautfarbe. Die Blutkörperchen¬ 
zählung ergab 6,2 bis 6,7 Hill. Erythrocyten (konstant während etwa 
zweijähriger Beobachtung). Die Anamnese ergab gar nichts von voraus¬ 
gegangenen Krankheiten. Herzbofund und Blutdruck waren normal, 
ebenso Leber und Milz; auch die Durchleuchtung mit Röntgenstrablen 
blieb ergebnislos. 

Im Blut fand sich abgesehen von der Erythrocytenvermehrung eine 
gleichsinnige Hämoglobinvermehrung, Erythroblasten fehlen, die Leuko- 
cyten waren nach Zahl und Form normal. Auch bei diesem Patienten 
bestimmte ich das Sauerstoffbindungsvermögen und fand als Mittel mehrerer 
Versuche den Wert O/Hb = 1,18. Der Wert ist also nicht abnorm, 
aber er ist innerhalb der bekannten Schwankungen recht niedrig. 

Zur Bestimmung des Nüchterngas Wechsels war nur an einem Tage 
Gelegenheit. Die letzte Nahrungsaufnahme lag ca. 15 Stunden zurück. 

Ans drei, im ganzen etwas mehr als eine Stunde umfassenden 
Versuchen, bei denen völlige Ruhe eingehalten wurde, zeitweise 
sogar Schlaf ein trat, ergaben sich folgende Werte: 

Atemvolumen für 1 Minute 5905 ccm, 

Kohlensäure „1 „ 178 ,, 

Sauerstoff „1 „ 224 ,, 

Respiratorischer Quotient 0,79. 

Die Atemfrequenz betrag ca. 14. Da das Körpergewicht 
80,5 kg betrug, so ergeben sich auf Minute und Körperkilo be¬ 
rechnete Werte von 2,21 ccm Kohlensäure und 2,78 ccm Sauerstoff. 
Der Lungengaswechsel war also völlig normal. 

Dauernde Blutkörperchenvermehrang bei sonst völlig gesunden 
Menschen kommt wohl öfter vor als man gewöhnlich annimmt. 
Ob es sich dabei um prinzipiell oder nur gradweise von jenen 
stärkeren Polycythämien verschiedene Zustände handelt, ist nicht 
zu entscheiden. 
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Aus der medizinischen Universitätspoliklinik zu Freiburg i. Br. 

(Direktor: Prof. C. Hirsch). 

Experimentelle Untersuchungen über die Bildung von 
Niederschlägen in der Galle. 1 ) 

Von 

Dr. L. Lichtwitz, 

I. Assistenten der Poliklinik. 

Die Bedingungen der Löslichkeit und Ausfällbarkeit des Chol¬ 
esterins und Bilirubins in Galle und Lösungen gallensaurer Salze 
waren jüngst der Gegenstand interessanter Untersuchungen von 
E. G 6 r a r d 2 3 ) und S. P. Cr am er. 8 ) Die Ergebnisse dieser Au¬ 
toren habe ich auf Anregung von Prof. Hirsch einer Nachprüfung 
unterzogen. 

G 6 r a r d stellte sterilisierte und filtrierte Lösungen von gallen¬ 
sauren Alkalien und Cholesterin in den Verhältnissen her, wie sie 
Hammarsten für die menschliche Blasengalle angibt, setzte 0,5% 
Chlornatrium und 0,2 % Natriumphosphat zu, impfte mit Bact. coli 
und Bact. typhi und beobachtete nach 2—3 Tagen ein Ausfallen 
von Cholesterin, während sterile Kontrollversuche diese Erscheinung 
nicht zeigten. 

S. P. Cramer verwandte eine Mischung von menschlicher 
Galle und gewöhnlicher alkalischer Peptonbouillon, die so lange 
filtriert und sterilisiert wurde, bis eine vollständig klare Lösung 
erreicht war. Diese Lösung wurde mit Bact. coli, Bact. typhi und 
Staphylococcus pyogenes aureus geimpft. Während der letzt- 

1) Die Hauptergebnisse cler vorliegenden Untersuchungen wurden bereite 
von Herrn Prof. 0. Hirsch in seinem Referat über Erkrankung der Gallenwege 
bei Typhus und Paratyphus auf der Dresdener Versammlung deutscher Natur¬ 
forscher und Arzte mitgeteilt. 

2 ) Compt. rend. Soc. biol. 1905 I p. 348. 

3) .Totyp. pf Experiment. Med IX. Bd. Heft 3. 25. Mai 1907. 
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genannte keine Wirkung hervorbrachte, bewirkten Coli- und 
Typhusbazillen nach einigen Tagen einen wolkigen 
Niederschlag, der sich zu Boden senkte und nach etwa 
4 Wochen eine halbfeste Masse bildete. Aus dieser entstand nach 
6 Monaten „eine Art weicher Gallenstein“, der amorphes Calcium¬ 
phosphat, Magnesiumphosphat, Calciumkarbonat, Gallenfarbstoff und 
einige Cholesterinkristalle enthielt. Wurde der ursprünglichen 
Lösung Cholesterin zugesetzt, so war auch die Menge der Cholesterin¬ 
kristalle in dem Niederschlag eine reichlichere. 

Zunächst wurden die Versuche G6rard’s nachgeprüft. 

Eine Lösung von Natriumglykocholat, Natriumtaurocholat und 
Cholesterin wurde nach den Verhältnissen der menschlichen Blasen¬ 
galle (Analyse I von Hammarsten) dargestellt, filtriert, steri¬ 
lisiert und mit Coli- bzw. Typhusbakterien geimpft. Die ge¬ 
impften Röhrchen zeigen einAusfallen vonCholeste- 
rin, die ungeimpften nicht. 

War somit die Richtigkeit der Beobachtungen Gerard’s be¬ 
stätigt, so erforderte doch seine hypothetische Erklärung dieser 
Erscheinung eine eingehendere Kritik. 

G6rard meint am Schluß seiner Arbeit, daß durch die Bak¬ 
terien die Zusammensetzung der Lösung der gallensauren Alkalien 
durch Abspaltung des Glykokolls aus der Glykocholsäure verän¬ 
dert wird. 

Ob diese Spaltung tatsächlich erfolgt, und aus welchen Gründen, 
ob durch Fermente oder die saure Reaktion, die von den Bakterien 
erzeugt wird, ob das Ausfallen eine Folge des Verbrauchs der 
lösenden Glykocholsäure ist oder durch die saure Reaktion ver¬ 
ursacht wird, bleiben offene Fragen. 

Bestimmter erklärt Kramer die Ergebnisse seiner Versuche 
damit, daß durch die Bakterien die Lösung sauer wird, und daß 
gemäß der Thudichum’schen Theorie bei der sauren Reaktion 
der Galle sich das glykocholsäure Natrium zersetzt und Bilirubin 
und Cholesterin ausfallen. Daß die saure Reaktion bei der Ver¬ 
suchsanordnung Görard’s nicht oder nicht allein das Wirksame 
ist, zeigte uns ein Versuch, bei dem auch die Kontrollösung aus 
nicht ermittelter Ursache eine titrimetrisch ebenso saure Reaktion 
angenommen hatte, wie die mit Typhus — und fast so saure, wie die 
mit Coli geimpfte. Und doch zeigten nur die geimpften eine Aus¬ 
füllung des Cholesterins. 

Es erregte nun vor allem eine Bemerkung Naunyn’s 1 ) daß 

1) Klinik der Oholelithiasis, Leipzig 1892, p. 19. 
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Eiereiweißlösung die Entstehung von Bilirubin¬ 
niederschlägen befördert, unsere Aufmerksamkeit. Stein¬ 
in an n 1 ) hatte gefunden, daß Hühnereiweiß infolge seines Gehaltes 
an kohlensauren Salzen aus den Lösungen von Kalksalzen Kalk¬ 
karbonat fällt. Da nun in der Galle Calciumionen vorhanden sind, 
wie die augenblicklich eintretende Fällung, bei Zusatz von Oxalat 
zeigt, so würde ein Ausfallen von Kalkkarbonat bei Zusatz von 
Hühnereiweiß nicht verwundern. Wenn aber außerdem Gallen¬ 
farbstoff ausfällt, wie aus den Beobachtungen Naunyn’s und 
unseren eigenen hervorgeht, so kann diese Fällung, sofern es sich 
nicht um ein mechanisches Mitreißen handelt, durch eine analy¬ 
tisch-chemische Betrachtung nicht erklärt werden. Daß der Farb¬ 
stoff mechanisch nicht mitgerissen wird, lehren die Fällungen mit 
Oxalat, die farblose Niederschläge ergeben. Es kann sich dem¬ 
nach bei der Fällung durch Eiweißlösnng nur um eine 
Fällung von Kolloiden handeln. 

Bevor wir auf diese Fällungen näher eingehen, dürfte es not¬ 
wendig sein die Konstitution der Galle selbst einer Betrachtung 
zu unterziehen. 

Die Galle ist eine höchst komplizierte Lösung von Kolloiden 
und Elektrolyten. In zweifellos kolloidaler Form befinden sich in 
<ler Galle Lecithin, Cholesterin und Mucin. 

Das Bilirubin, das nach Neumeister 2 3 ) den Charakter einer 
schwachen Säure hat, kommt, wie Hammarsten 8 ) bemerkt, in 
den tierischen Flüssigkeiten als lösliches Bilirubinalkali vor. In 
4er Mehrzahl der Fälle wohl ist aber das Bilirubin aus der Galle 
durch neutrales Chloroform extrahierbar, während doch bekannt¬ 
lich Bilirubinalkali in Chloroform unlöslich ist, ja sogar Bilirubin 
aus Chloroform in Natronlauge übergeht. ‘Aus sauren Lösungen 
dagegen kann man Bilirubin leicht und schnell durch Chloroform 
entfernen. 

Dieses Verhalten des Bilirubins läßt sich auf Grund der An¬ 
nahme, daß es eine schwache Säure ist, gut erklären. Als Säure 
wäre das Bilirubin nur zu einem sehr geringen Teil dissoziiert, und 
diese Dissoziation wird durch das Hinzufügen einer stärkeren Säure 
vollends zurückgedrängt. Das neutrale Molekül ist in Chloroform 
löslich. Das Alkalisalz des Bilirubins aber ist, wie die Salze auch 


1) Berichte der naturforschenden Gesellschaft zu Frei bürg i. Br. 1889. 

2) Neumeister. Lehrbuch der phvsiol. Chemie. 

3) Hammarsten. Lehrbuch der phhsiol. Chemie. 
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schwacher Säuren überhaupt, weitgehend elektrolytisch gespalten, 
und das Chloroform hat für die dadurch entstandenen Ionen keine 
Lösungsfähigkeit. Die Extrahierbarkeit des Gallenfarbstoffs durch 
Chloroform aus Galle erweckt also Bedenken gegen die Annahme, 
daß das Bilirubin hier als Alkalisalz gelöst ist. Der Umstand, daß 
Bilirubin in Wasser praktisch unlöslich ist, spricht nicht dafür, 
daß es auch in Galle unlöslich sein muß. Denn die Galle hat 
durch ihren Gehalt an Seifen eine Lösungsfähigkeit für Bilirubin. 
Da die Seifen selbst Kolloide sind und andere Kolloide, z. B. 
Cholesterin, lösen, so ist auf Grund aller dieser Erwägungen der 
Schluß berechtigt, daß das Bilirubin in der Galle in kolloidaler 
Form gelöst ist. 

Die Seifen und die gallensauren Alkalien zeigen in bezug auf 
ihr chemisches und physikalisches Verhalten eine weitgehende 
Übereinstimmung. Sie sind Alkalisalze schwacher Säuren und als 
solche hydrolytisch gespalten. Beiden Gruppen kommt die Fähig¬ 
keit zu zu schäumen und eine Waschwirkung auszuüben. Daß die 
Seifen im Wasser kolloidal gelöst sind, ist erwiesen. 1 ) Für die 
gallensauren Alkalien habe ich eine entsprechende Beobachtung 
in der Literatur nicht gefunden und auch selbst nicht gemacht, 
da mir eine Goldlösung nicht zur Verfügung stand. Aber bei den 
anderen physikalischen Übereinstimmungen mit den Seifen ist 
kaum daran zu zweifeln, daß sich die gallensauren Alkalien auch 
in bezug auf ihren Lösungszustand wie diese verhalten. 

Diese Fülle von Kolloiden, zumal bei der Gegenwart zwei¬ 
wertiger Kationen, kann aber nur dann Bestand haben, wenn alle 
•diese Kolloide eine gleichsinnige Ladung besitzen. 
Die Notwendigkeit dieser Forderung ist eine Folge der bekannten 
Tatsachen, daß entgegengesetzt geladene Kolloide sich ausfällen, 
daß gleichsinnig geladene sich in Lösung halten, und daß ein 
Kolloid mit einem gleichsinnig geladenen gemischt gegen Elektro- 
lyte schwerer fällbar ist. 

Bei dieser komplizierten kolloidalen Natur der Galle ist es 
nicht zu verwundern, wenn die chemische Betrachtungsweise der 
Niederschlagsbildung nicht zu einem befriedigenden Ergebnis führen 
konnte. Die Gallenkonkremente bestehen aus chemisch so ver¬ 
schiedenen Stoffen, daß es nicht möglich erscheint für ihre Fällung 
eine einheitliche chemische Basis zu finden. Ein ernstlicher Ver¬ 
such in dieser Richtung ist auch kaum gemacht worden. Naunyn, 

1) Zsigmondy, Zeischr. f. analyt. Chemie 40 1901. (Goldzahl für olein¬ 
saures Natrium). — Über Kolloidchemie, Leipzig 1907. 
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der die oben erwähnte Theorie von Thndichum endgültig ab¬ 
gelehnt hat, erklärt das Zustandekommen der Konkremente durch 
Auskristallisieren um eine Eiweißflocke. Wenn uns auch diese 
Erklärung nicht ausreichend erscheint, so sind es doch gerade die 
Anschauungen und Versuche Naunyn’s, die uns dazu geführt 
haben, die Entstehung der Niederschläge aus der Galle als Reak¬ 
tionen zwischen Kolloiden aufzufassen. 

Wenn, wie oben gezeigt, die Galle eine Mischung gleich¬ 
sinnig geladener Kolloide ist, so mußte zunächst die Art der 
Ladung untersucht werden. Vom Lecithin ist bekannt 1 2 3 ), daß seine 
wässerige Aufquellung durch zweiwertige Kationen gefällt wird. 
Ich sah, daß eine solche Emulsion auch durch Wasserstoffionen 
ausgeflockt wird, gegen Hydroxylionen aber beständig ist. Das 
Lecithin ist also ein anodisches Kolloid, und es war zu erwarten, 
daß sich das Cholesterin ebenso verhält. Over ton 4 ) hat nun 
gezeigt, daß der Rückstand einer abgedunsteten Lösung von Leci¬ 
thin und Cholesterin in Benzol wie reines Lecithin in Wasser auf¬ 
quillt. Dies allein spricht dafür, daß die beiden Kolloide die 
gleiche — anodische — Ladung haben. Das entsprechende Ver¬ 
halten zeigte auch eine Cholesterinlösung, die nach den Angaben 
von H. Sachs und P. Kyes 8 ) in der Weise angefertigt war, daß 
eine heißgesättigte Lösung von Cholesterin in Methylalkohol mit 
viel Wasser verdünnt und von den ausgeschiedenen Kristallen ab¬ 
filtriert wurde. 

Komplizierter liegen die Verhältnisse beim Bilirubin, das sich 
nur durch Natronlauge in Lösung bringen läßt, und in dieser nach 
der üblichen Anschauung als Elektrolyt gilt. Da es aber in Seifen¬ 
lösungen, wie die folgenden Versuche zeigen werden, unter den¬ 
selben Bedingungen ausfällt wie das Cholesterin, so kann daraus 
geschlossen werden, daß es, wie ja die Kolloide meistens, eine 
negative Ladung annehmen kann. 

Anodische Kolloide sind durch Wasserstoftionen und mehr¬ 
wertige Kationen ausfällbar. Ob es in der Galle zu einer zur 
Ausflockung ausreichenden H+-Konzentration kommen kann, ist 
aber höchst zweifelhaft. Gaskettenmessungen an normaler und 
pathologischer Galle, die noch nicht angestellt sind, wären jeden¬ 
falls von großem Interesse. Der Umstand, daß so häufig Kupfer 

1) Koch, Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 37 19()2. 

2) Studien über die Narkose 1901 p. 31. 

3) Zur Kenntnis der Cobragift aktivierenden Substanzen. Berl. klin. W. 

1903 Nr. 2—4. 
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und Eisen, in seltenen Fällen auch Quecksilber (Naunyn) in 
Gallensteinen gefunden wird, legt die Vermutung nahe, daß viel¬ 
leicht Elektrolytfällungen der Kolloide bei der Entstehung der 
Konkremente eine Rolfe spielen. Aber diese Erklärung ließe das 
Ausfallen der anorganischen Bestandteile der Steine, des Calcium¬ 
karbonats und Calciumphosphats im Dunkeln. 

Der Befund von Naunyn, daß Eiereiweißlösung aus der Galle 
den Farbstoff ausfällt, und seine anerkannte Ansicht, daß die 
Steinbildung die Folge eines Katarrhs der Gallenwege ist, führt 
dazu das hierbei in die Galle übertretende Eiweiß als fällendes 
Agens anzusprechen. Die Anwesenheit von Eiweiß bei Entzündungs¬ 
prozessen der Gallenwege ist ja bewiesen (L. Brauer), sei es, daß 
es in die Galle ausgeshieden wird oder aus desquamierten Zellen 
stammt. 

Wenn das Eiweiß als Kolloid die anodischen Kolloide der 
Galle fällt, so muß ihm selbst eine entgegengesetzte, also kathodi- 
sche, Ladung zukommen. Pauli 1 ) hat nun gezeigt, „daß die 
Erdalkalisalze die undialysierten natürlichen Eiweißlösungen katho- 
disch machen, indem die Salze durch Reaktion mit dem Phosphat 
und Bikarbonat der Eiweißlösungen das Auftreten von H+ be¬ 
dingen.“ Da die Galle Calciumionen enthält und wohl kein Zweifel 
darüber bestehen kann, daß mit dem Eiweiß auch die Salze der 
Zellen und der Körperflüssigkeit in die Galle übertreten, so werden 
sich in dieser folgende chemische Vorgänge vollziehen: 

Ca++ + HCCV = H+ + CaCO., 

Ca++ + I^PO^ H+ + CaHP0 4 . 

Es entstehen also H+-Ionen, auf deren Menge wenig Gewicht 
gelegt werden kann, da, wie J. Loeb 2 3 * * * * ) hervorhebt, „es erstaun¬ 
lich ist, wie kleine Mengen H+ oder OH'-Ionen ausreichen, das Ei¬ 
weiß zu laden. 8 ) 

Von diesen Gesichtspunkten aus habe ich versucht Bilirubin 
und Cholesterin aus ihren Lösungen durch Eiweiß zu fällen. 

1) Hofmeister’s Beiträge 7, 531 1906. Ygl. auch Höher, Physik. Chemie 
der Zelle u. Gewebe, II. Auflage und J. Billitzer, Zeitschr. f. physik. Chemie 
Bd. 51 1905 p. 129. 

2) Vorlesungen über die Dynamik der Lebenserscheinungen, Leipzig 1906, p. 64. 

3) Hier wäre der Einwand zu erheben, daß diese H + - Ionen sofort durch 

die alkalische Reaktion der Galle entladen werden würden. Es besteht aber nur 

titrimetrisch eine alkalische Reaktion. Über die wirkliche OH'-Konzentration 

ist nichts bekannt. Herr Dr. Höber ist, wie ich einer brieflichen Mitteilung 

verdanke, der Ansicht, daß die Galle neutral reagiert, ebenso wie das Blut. 
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I. Versuche an wässerigen Lösungen von Cholesterin - 

Methylalkohol. 


Die Lösung ist opalisierend und zeigt beim Schütteln „Nebelbildung". 
Die Lösung ist gegen H+ empfindlich. Salzsäure bewirkt noch in einer 

Konzentration von - - - normal Ausflockung. Eine Konzentration von 

^ xi UU 


3400 


normal ist unschädlich. 


2 Tropfen Hühnereiweißlösung bewirken keine Ausflockung. 

2 Tropfen Hühnereiweißlösung -J- HCl, entsprechend einer Konzen¬ 


tration von 


1 

3500 


normal 


bewirkt Ausflockung (Verschwinden der Nebel¬ 


bildung und Entstehung von Flöckchen). 

Also eine Wasserstoffionenkonzentration, die selbst zur Aus¬ 
füllung nicht mehr ausreicht, ist noch fähig dem Eiweiß eine 
kathodische Ladung zu erteilen. 


In einigen Fällen gelang es auch durch Eiweiß allein ohne Säure- 
zusatz eine Fällung zu bewirken. 


II. Versuche an Cholesterinseifenlösungen. 

Von einer Seifenlösung wird ein Teil zur Losung des Cholesterins 
der andere als Kontrollösung verwandt. 

1. Cholesterinseifenlösung -|- 3 Tropfen Eiweißlösung — sofort Fällung. 

2. Seifenlösung -f- 3 Tropfen Eiweißlösung — unverändert. 

Die Ausgangslösungen für sich alleiu blieben ebenfalls unverändert. 


1. +2.5 ccm Eiweißlösung 


III. Versuche an Lecithin-Cholesterinaufqueilungen 

nach O verton. 

Die Lösung ist opalisierend, frei von Flocken. 

10 ccm Lecithin-Cholesterinlösung. 

Nach 24 Std. Nach 3 Tagen 

| 1 — 3 trübe, starke Ausflockung 

J bräunlich, Sediment 

2. 5,0 „ r J Flockenbildung ) sehr starke Ausflockung 

3. 10,0 „ * j viel Sediment 

4. 0 unverändert. 

Die Eiweißlösung ist noch nach 5 Tagen völlig klar. 
'Mikroskopisch im Niederschlag der Gläser 1—3 viele lichtbrechende, 
doppelt konturierte Tröpfchen l ), die mit einem Gemenge von 5 Teilen 
Schwefelsäure und 1 Teil Wasser eine violette Färbung geben. 

Die Ausfällung tritt schneller auf, wenn mau der Lösung HCl zu- 


1) Diese Tröpfchen erinnern an Jlyeliufonnationen, die nach Loeb(l. c.i 
durch Fällung von Kolloiden entstehen. Mvelinfonnationen sind auch in der 
Dalle zu beobachte!! (A sc hoff). 
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setzt in einer Konzentration, die selbst keine Ausfüllung mehr bewirkt 



1Y. Versuche an Bilirubinseifenlösungen. 

Bilirubinseifenlösung gibt mit Eiweißlösung eine Trübung und kör¬ 
niges Aasfallen des Farbstoffes. 

Entsprachen somit diese Versuche unseren Erwartungen, so 
blieb noch übrig die Versuche von Gerard und Kramer in den 
Kreis dieser Anschauungen zu ziehen. 

Die Studien über Bakterienagglutination haben gezeigt, daß 
den Bakterienaufschwemmungen kolloidaler Cha¬ 
rakter zukommt. So sagt Bechhold 1 ), „daß die Bakterien 
in bezug auf Ausflockung den eiweißartigen Kolloiden am nächsteu 
stehen“, und W. Biltz 2 3 ) bemerkt, „daß die aufgeschwemmten 
Bakterienmassen als feine Suspensionen den kolloidalen Stoffen 
sehr nahe verwandt sind.“ Während bei der Agglutination das 
Ausfällen der Bakterien die sinnfälligste Erscheinung ist, beruht 
die Wirkung der biologischen Abwässerklärung, wie Biltz und 
Kröhnke 8 ) gezeigt haben, auf der Fällung der kolloidal gelösten 
faulnisfahigen Substanzen durch Bakterien. 4 ) Will man diesen 
Vorgang für die Erklärung der Versuche von Gerard und 
Kramer heranziehen, so ist noch zu erwägen, daß Bakterien¬ 
suspensionen, wie Victor Henri und seine Mitarbeiter 5 ) für 
Typhusbakterien gezeigt haben, und wie auch Bechhold 6 ) hervor¬ 
hebt, anodisch geladen sind. Da aber Coli- und Typhusbakterien 
in ihren Medien das Auftreten einer sauren Reaktion, also von 
Wasserstoffion, bedingen, so ist die Annahme, daß dadurch eine 
Umladung der Bakterien erfolgt, gestattet. Hiermit stimmt der 
erwähnte Versuch, in dem die saure Reaktion nicht allein, sondern 
nur bei Gegenwart der Bakterien, das Ausfallen von Cholesterin 
bedingte, gut überein. 

Die kolloidal-chemischen Anschauungen bieten 
nicht nur für die Deutung der Versuche im Reagenz- 


1) Zeitschr. f. physik. Chemie Bd. 48, 1904. 

2) ibidem. Bd. 48 1904. 

3) Ber. d. d. chem. Ges. 37 p. 1745 1904. 

4) Auch anorganische Kolloide, z. B. Arsensulfid, werden durch Infektion 
getrübt und sedimentiert, vgl. G. Bredig, Anorganische Fermente, u. W. Bilz, 
Ber. d. d. chem. Ges. 37 p. 1095 1904. 

5) Compt. rend. Soc. biol. 1904. 

6) 1. c. 
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glas sondern auch für die der Vorgänge bei der 
Niederschlagsbildung in der Gallenblase die beste 
Erklärung. Die Reaktionen zwischen den entgegen¬ 
gesetzt geladenen Kolloiden bedingen das Ausfallen 
von Cholesterin, Bilirubin undEiweiß (Eiweißflocke 
Naunyn’s). Die Reaktionen zwischen den Calcium¬ 
ionen der Galle und den Phosphaten und Bikarbo¬ 
naten des durch die Entzündung hinzugetretenen 
Eiweißes führen einerseits zur pbsitiven Ladung des 
Eiweißes, andererseits zum Ausfallen des kohlen¬ 
sauren und phosphorsauren Kalks, so daß durch diese 
notwendig miteinander verbundenen chemischen und 
physikalisch-chemischen Vorgänge das Auftreten 
sämtlicher Bestandteile der Gallenniederschläge 
eine einheitliche Erklärung findet. 

Diese Auffassung führt zugleich zu einer weiteren Bestätigung 
der Lehre Naunyn’s von der entzündlichen Herkunft der 
Gallensteine. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



VII. 


Aus der medizin. Klinik in Heidelberg. 

(Direktor: Prof. Dr. Krehl.) 

Über einige Wechselbeziehungen der Gewebe in den 
blutbildenden Organen. 

Von 

Dr. P. Morawitz u. Dr. E. Rehn. 

In einer kürzlich erschienenen Arbeit haben Blumenthal 
und der eine von uns (1) darauf aufmerksam gemacht, daß es durch 
lange fortgesetzte Blutentziehungen — wenn auch nicht regel¬ 
mäßig — gelingt, eine Veränderung des Knochenmarkes hervor¬ 
zurufen, die im wesentlichen darin besteht, daß Erythroblasten und 
Myelocyten fast vollständig verschwinden und durch lymphoide 
Zellen ersetzt werden. Über die Natur dieser lymphoiden Zellen 
hatten wir uns in jener Arbeit nach keiner Richtung hin bindend 
ausgesprochen und nur darauf hingewiesen, daß es sich offenbar 
um die viel umstrittenen Gebilde handelt, die von Nägel i (2) und 
Schridde (3) als Myeloblasten bezeichnet und streng von 
den eigentlichen Lymphocyten und Lymphoblasten getrennt werden, 
während andere Autoren, besonders Pappenheim (4) von einer 
strengen Trennung in diesem Sinne nichts wissen wollen. 

Die folgenden Untersuchungen sind im wesentlichen von dem 
Gesichtspunkte aus unternommen, über die Natur der fraglichen 
lymphoiden Zellen etwas Sicheres zu erfahren. Das schien uns des¬ 
wegen nicht ohne Interesse, weil sich daraus gewisse Anhaltspunkte 
für einige Beziehungen des erythroblastischen zum myeloiden resp. 
lymphoiden Gewebe ergeben konnten, Hinweise auf ein Gebiet, das 
bisher nur sehr wenig Berücksichtigung in der Hämatologie ge¬ 
funden hat. Schon in der Arbeit mit Blumenthal (1) ist nach¬ 
drücklich darauf aufmerksam gemacht worden, daß unter dem Ein¬ 
fluß starker Hämorrhagien außer den Erythroblasten auch die Myelo¬ 
cyten aus dem Knochenmark verschwinden, ferner daß dabei myeloide 
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Metaplasien — wenigstens beim Kaninchen — in Milz und Leber 
nicht aufzutreten pflegen. 

Wir hofften durch weitere Verfolgung dieser dort nur berührten 
Tatsachen zu erfahren, ob man annehmen kann, daß Korrelationen 
zwischen den einzelnen Systemen der blutbildenden Zellen bestehen. 
Dieser Gedanke liegt heute nicht fern; denn die physiologische 
Forschung hat in den letzten Jahren verschiedene Beziehungen 
zwischen einzelnen Organen nachgewiesen, und immer mehr dringt 
die Überzeugung durch, daß die Gewebssysteme des Organismus 
nicht auf sich allein angewiesen sind oder nur etwa durch ihre 
Nachbarn mechanisch beeinflußt werden, sondern daß mannigfache, 
höchst komplizierte Einwirkungen des einen Gewebes auf das andere 
stattfinden und gewisse Funktionen, wie z. B. die Sekretion des 
Pankreassaftes, von Substanzen abhängig ist, die in anderen Or¬ 
ganen gebildet werden. Sicherlich wird die nächste Zukunft — und 
das kommt ja auch in den zusammenfassenden Darstellungen über 
diesen Gegenstand bei Krehl (5) und Bayliss u. Starling (6) 
zum Ausdruck — uns noch mit zahlreichen Korrelationen von Or¬ 
gansystemen bekannt machen. Wir stehen hier nur im Anfang 
unserer Kenntnisse. 

In der Hämatologie ist der Frage nach den Beziehungen der 
Gewebssysteme zueinander noch recht wenig Aufmerksamkeit ge¬ 
schenkt worden. In den neueren Arbeiten von Türk (7) finden 
sich aber doch schon Hinweise darauf, daß wenigstens unter patho¬ 
logischen Verhältnissen ein „vikariierender Antagonismus“ zwischen 
lymphatischem und myeloidem System besteht. So sah Türk eine 
durch Arsenbehandlung unterdrückte myeloide Leukämie plötzlich in 
eine akute Lymphomatöse übergehen. Ähnliche Beobachtungen liegen 
schon aus früherer Zeit, z. B. von van der Wey (8), vor. Auch 
Flesch (9) teilt mit, daß eine durch Röntgenstrahlen wesentlich 
gebesserte myeloide Leukämie plötzlich in eine lymphatische über¬ 
ging. Diese Erfahrungen würden in der Tat dafür sprechen, daß 
hier gewisse Beziehungen zwischen dem myeloiden und dem schein¬ 
bar nicht erkrankten lymphatischen Gewebe bestehen, wenn man 
nicht mit Nägeli (10) einwenden will, daß es sich in diesen Fällen 
um eine Überschwemmung des Blutes mit Myeloblasten gehandelt 
hat, nicht aber mit Abkömmlingen des eigentlichen lymphatischen 
Gewebes. 

Dasselbe ließe sich auch gegen die interessante Beobachtung 
Türk’s (11) über Granulocytenschwund bei septischen Erkran¬ 
kungen einwenden. An Stelle der geschwundenen Granulocyten 
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war im Knochenmark ein lymphoides Gewebe getreten, ohne daß 
es aber zu eigentlichen Lymphomen gekommen wäre. 

Schärfer noch betont Ziegler (12) die Beziehungen zwischen 
lymphoidem und myeloidem System, indem er annimmt, daß speziell 
die Malpighi’schen Körperchen der Milz das Wachstum des royelo- 
iden Gewebes regeln. Werden die Malpighi’schen Körperchen ge¬ 
schädigt, z. B. durch Bestrahlung mit Röntgenstrahlen, so findet 
eine Wucherung myeloiden Gewebes statt und es kommt zu Myelo- 
cytose und myeloiden Metaplasien in der Milz. Also auch hier wird 
ein gewisses gegensätzliches Verhalten des lymphoiden und myelo¬ 
iden Systems angenommen. Immerhin sind aber die Versuche zu 
vieldeutig, als das so weittragende Schlüsse, wie Ziegler sie ge¬ 
zogen hat, möglich wären, speziell dürfte die Abhängigkeit der 
myeloiden Wucherungen, von der Schädigung der Malpighi’schen 
Körperchen auf diesem Wege kaum zu beweisen. 

Wie man sieht ist also noch wenig Sicheres über die Be¬ 
ziehungen von myeloidem zu lymphoidem Gewebe bekannt; fast 
gar nichts weiß man aber noch über das Verhältnis, in dem erythro- 
blastisches und myeloides Gewebe zueinander stehen, speziell über 
die Frage, ob die beiden Gewebe in ihrer Existenz aufeinander an¬ 
gewiesen sind, resp. sich gegenseitig beeinflussen, oder ob es sich 
nur um ein mehr zufälliges Nebeneinander handelt, bedingt durch 
topographische Verhältnisse in der Ontogenese, speziell durch die 
Beziehungen zu den Blutgefäßen. 

Aus den bisher vorliegenden klinischen und pathologisch-ana¬ 
tomischen Erfahrungen kann man entnehmen, daß, wie Helly(13) 
ausführt, die beiden Teilfunktionen des Knochenmarkes, die Leuko- 
und Erythropoese, in keinem bestimmten Verhältnis zueinander 
stehen und jede für sich in der mannigfaltigsten Weise verändert 
werden kann. Dabei fällt aber immerhin schon auf, daß stärkere 
Reize fast immer zu einer Reaktion beider Systeme führen. So 
tritt z. B. nach einem Aderlaß eine posthämorrhagische Leukocytose 
auf (v. Willebrand (14), Jolly (15), lnagaki (16) u. a.); bei 
starken, künstlich erzeugten Leukocytosen finden sich wiederum 
nicht selten kernhaltige rote Blutkörperchen im strömenden Blute. 
Auch stärkere schädigende Einwirkungen betreffen in der Regel 
beide Systeme; so wirken z. B. die Röntgenstrahlen zwar nach den 
Angaben von Aubertin und Beaujard (17), Milchner und 
Mosse (18) und Heineke(19) in erster Linie auf die myeloiden 
Elemente des Knochenmarkes, beeinflussen aber bei längerer Be¬ 
strahlungsdauer auch das erythroblastische System. 
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Noch klarer treten gleichzeitige Veränderungen beider Systeme 
in verschiedenen Krankheitszuständen hervor, am deutlichsten und 
schönsten bei der sog. apiastischen Anämie und hei den Leukan- 
ämien. Bei den klassischen Fällen von aplastischer Auämie, wie 
sie zuerst von Ehrlich (20), später von Engel (21), Chauffard (22), 
Vaquez u. Aubertin (23), Blumenthäl (24) a. u. beschrieben 
worden sind, ist das erythroblastische und myeloide Gewebe in 
gleicher Weise betroffen: im Blute finden sich keinerlei Zeichen 
einer Regeneration der Erythrocyten und zugleich auch eine oft 
extreme Armut an neutrophilen Leukocyten. Dem entspricht die 
enorme Verarmung des Knochenmarkes an erythroblastischen und 
myeloiden Elementen. Umgekehrt findet man in den Fällen von 
sogenannter Leukanämie im Blute neben Erythroblasten auch große 
Mengen von Myelocyten. Für manche dieser Fälle dürfte es wohl 
als sehr wahrscheinlich anzusehen sein, daß der gleiche toxische 
■oder infektiöse Reiz die beiden Systeme der Markzellen in ähn¬ 
licher Weise getroffen hat. Dazu gehört z. B. der Fall von Leube- 
Arneth(26), ein Fall von Morawitz(27) u. a. Dagegen scheint 
in anderen Fällen eine lymphoide resp. myeloide Metaplasie des 
Knochenmarkes das primäre zu sein, die ihrerseits erst einen Reiz 
für die starke Wucherung des erythroblastischen Gewebes abge¬ 
geben hat. Jedenfalls faßt Luce (28) seine Beobachtung so auf 
und damit wäre schon ein Fall gegeben, in dem eine primäre Ver¬ 
änderung der myeloiden Elemente das erythroblastische Gewebe in 
irgend einer unbekannten Weise beeinflußt hat, wenn man nicht 
diese sekundäre Wucherung der Erythroblasten mechanisch, also 
durch Raummangel erklären will. 

Auch bei schweren, essentiellen und sekundären Anämieen 
findet sich in der Regel eine Herabsetuung in der Zahl der zirku¬ 
lierenden neutrophilen Leukocyten. Dem entsprechen auch Ver¬ 
änderungen des myeloiden Gewebes im Knochenmark. Nach An¬ 
gaben von Strauß und Rohnstein (29), Bloch und Hirsch¬ 
feld (30) und den neueren Untersuchungen von E. Meyer und 
Heineke(31) trifft man in der Regel bei schweren Anämien im 
Knochenmark Zellen von lymphoidem resp. myeloblastischem Typus 
in vermehrter Menge au, während die Anzahl der granulierten 
Elemente ganz erheblich reduziert ist. Bloch und Hirschfeld 
nehmen an, daß ein Reizzustand vorliegen muß, der die Wucherung 
lymphoide)' Zellen bedingt, während Nägeli(32) diese lymphoiden 
Zellen als Myeloblasten anspricht und demgemäß den ganzen Prozeß 
mit einer Umkehr der Ontogenie vergleicht, indem er eine patho- 
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logische Rückdifferenzierung annimmt, die sowohl die roten als die 
weißen Zellen betrifft. 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, daß schwere Schädi¬ 
gungen des erythroblastischen Systems in der Regel verknüpft sind 
mit einem Schwund der granulierten Elemente und Ersatz durch 
ein lymphoides Gewebe. Ob umgekehrt Zerstörung des myeloiden 
Gewebes mit stärkeren Veränderungen des erythroblastischen ein¬ 
herzugehen pflegt, muß dagegen einigermaßen zweifelhaft erscheinen, 
besonders im Hinblick auf die Befunde von Türk (11), wo sich 
trotz nahezu völligen Schwundes der Granulocyten keine erhebliche 
Alteration des erythroblastischen Gewebes zeigte. Immmerhin 
steht diese Beobachtung, soweit wir sehen können, bisher ganz 
vereinzelt da. 

Alle oben aufgezählten Erfahrungen beweisen aber im strengen 
Sinne noch nicht eine Abhängigkeit oder einen Zusammenhang 
des erythroblastischen und myeloiden Systems. Denn man kann 
die Veränderungen natürlich auch so auffassen, daß man einen 
Einfluß des gleichen Reizes resp. der gleichen pathogenen Ursache 
auf beide Systeme, nur in graduell verschiedener Maße annimmt. 
In der Tat dürfte das ja für viele Fälle zutreffen; ein sicherer 
Gegenbeweis dürfte sich überhaupt schwer liefern lassen. Aber 
es läßt sich doch durch geeignete Versuchsanordnung, speziell wenn 
man es möglichst vermeidet das eine System stärker zu schädigen 
und toxische Einflüsse im engeren Sinne ausschließt, der Zusammen¬ 
hang doch recht wahrscheinlich mächen. 

Unsere Experimente basieren im wesentlichen auf folgendem 
Gedankengang: Durch Aderlässe läßt sich allmählich eine Ver¬ 
armung des Knochenmarkes an erythroblastischen Elementen be¬ 
wirken. Der Aderlaß stellt ferner einen, wenn auch nicht sehr 
starken Reiz für das myeolide Gewebe dar. (Posthämorrhagische 
Leukocytose.) Man wird daher in Analogie mit den Experimenten 
von Rubinstein (32) u. a. zu vermuten haben, daß es bei Ader¬ 
lässen zu einer Vermehrung der Myelocyten im Knochenmark 
kommt. Das ist aber, wenigstens bei länger fortgesetzten Ader¬ 
lässen, wie der eine von uns mit Blumenthal (1) feststellen 
konnte, nicht der Fall, im Gegenteil, die Myelocyten können fast 
völlig verschwinden und werden durch ein lymphoides Gewebe er¬ 
setzt. Es fragt sich nun, ob sich ein gewisser Parallelismus 
zwischen Verarmung an Erythroblasten und Myelocyten feststellen 
läßt. Wenn das der Fall ist, so liegt die Vermutung nahe, daß in 
der Tat Beziehungen zwischen beiden Systemen vorliegen und daß 
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vielleicht die Abnahme der Myelocyten als etwas Sekundäres an¬ 
zusehen ist. Außerdem wollen wir in diesem Zusammenhänge auch 
etwas ausführlicher auf die Frage der myeloiden Metaplasien ein- 
gehen. 

Die Versuche wurden Bämtlich an Kaninchen angestellt, aus schon 
früher erörterten Gründen. Die Blutentnahmen fanden etwa alle 2 Tage 
statt. Wir bedienten uns, wie schon früher, zu diesem Zwecke der Blut¬ 
egel. Nach einer gewissen Zeit (das Nähere findet sich in den Proto¬ 
kollen) wurden die Tiere getötet und die Organe (Knochenmark, Milz, 
Leber, Lymphknoten, Niere) lebensfrisch in Müller-Formol fixiert. Zur 
Untersuchung kamen sehr feine (3—4 f.i dicke) Paraffinschnitte, die mit 
Hämatoxylin-Eosin, Azur II-Eosin nach der Schridde’schen (33) Me¬ 
thode und nach der von Schridde(33) modifizierten Altmann'sehen 
Methode der Granulatärbung gefärbt wurden. Außerdem benutzen wir 
noch mehrfach die Pappen he im* sehe Methylgrün-Pyronintärbung und 
Ehrlich’s Triacid mit nachfolgender Acetonbehandlung. 

Die Ausstriche wurden nach Jenner, Giemsa und mit Methyl- 
grün-Pyronin gefärbt Außerdem haben wir versucht die Altmann- 
Schridde’sehe Granulafärbungsmethode bei Ausstrichen anzuwenden 
und haben damit, wenigstens beim Kaninchen, mehrfach sehr hübsche 
und instruktive Bilder erhalten, wovon später die Rede sein wird. 

Im folgenden mögen einige unserer Protokolle mitgeteilt 
werden. Im ganzen haben wir 5 Kaninchen anämisiert und eines 
nach einem einmaligen Aderlässe getötet. Die Veränderungen 
waren in den 5 ersten Fällen immer so ähnlich, daß es genügen 
wird nur 2 davon ausführlicher mitzuteilen. Die Organbefunde 
sind stets mit denen normaler erwachsener Kaninchen verglichen. 

I. Versuch. 

Erwachsenes Kaninchen, gelb. 

Das Tier wird durch tägliches Ansetzen von Blutegeln vom 
10.—17. Mai und vom 22.-25. Mai anämisch gemacht Am 
Tage vor dem Tode fanden sich 1,9 Million. Rote bei einem 
Hämoglobingehalt von nur 13 %. Im Ausstrich wurden einige 
kernhaltige Rote (Normoblasten) und ganz vereinzelt (etwa Va°/o) 
neutrophile Myelocyten gefunden. 

25. Mai getötet. Makroskopisch außer starker Anämie nichts 
Besonders bei der Sektion. 

Mikroskopische Untersuchung: Knochenmark des 

Femur. 

In den nach Giemsa gefärbten Ausstrichen fällt gegenüber dem 
normalen vor allem der Reichtum an lymphoiden Zellen auf. Es handelt 
sich um teils sehr große, teils kleine Elemente mit ziemlich breitem, stark 
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basophilem, ungranuliertem Protoplasma. Auch mit der Altmannn- 
Schrid de -Färbung sind Granula in diesen Zöllen nicht nachweisbar. 
Über die Kernstruktur kann aus den Abstrichen allein nichts Sicheres 
gesagt werden. Neben diesen ganz ungranulierten Zellen sieht man auch 
Elemente, die ganz ähnlich sind, nur daß sie an einer oder mehreren 
Stellen ihres Protoplasma Granula enthalten. In einem Teil dieser Zellen 
sind die Granula schon deutlich pseudoeosinophil und dicht aneinander 
gelagert, so daß sie sich durch ihre rote Färbung in schönster Weise 
gegen das basophile, dunkelblaue Protoplasma abheben. In anderen Zellen 
finden sich nur spärliche, sehr feine Granulationen, die einen deutlich 
▼ioletteu Farbenton haben. Es sind das zweifellos die von Pub in¬ 
stein (32), Blumenthal (34) u. a. beschriebenen basophilen Granu¬ 
lationen junger Myelocyten, von denen angenommen wird, daß sie später 
in pseudoeosinophile resp. neutrophile übergehen. Die Darstellung dieser 
feinen basophilen Granulationen, die mit den Mastzellengranulis durchaus 
nicht verwechselt werden können, ist uns übrigens nicht in jedem Ab¬ 
strich und nie im Schnitt mit der Giemsa-Methode gelungen, was aber 
wohl mit der Technik Zusammenhängen mag. In einigen Myelocyten des 
Anstriches ist der ganze Entwicklungszyklus in schönster Weise zu er¬ 
kennen : in das noch ptark basophile Protoplasma eingebettet finden sich 
feine basophile violette und an einer oder mehreren Stellen schon dicht¬ 
gedrängte Häuflein gröberer, pseudoeosinophiler Granulationen. Im 
übrigen finden sich im Mark mäßig zahlreiche pseudoeosinophile Myelo¬ 
cyten und Polymorphkernige', spärliche Mastzellen. Die Zahl der Ery- 
throblasen ist nicht sehr groß, es finden sich viele junge Formen unter 
ihnen mit großem blassem Kern und schmalem, stark polychromatophilem 
Protoplasma. 

In Schnitten, die mit Hämatoxylin-Eosin und Azurll-Eosin gefärbt 
sind, fällt bei schwacher Vergrößerung der größere Zellenreichtum des 
Markes auf, wenn man es mit einem normalen vergleicht. Bei starker 
Vergrößerung erkennt man, daß der Zellenreichtum durchaus durch eine 
Vermehrung ungranulierter Zellen bedingt ist. Die granulierten Zellen 
treten gegen die Norm ganz erheblich in den Hintergrund. Während im 
normalen Knochenmark mindestens 50 °/ 0 granulierte Zellen vorhanden sind, 
bilden sie hier kaum 1 j h des Gesamtbestandes. Die Mehrzahl der granu¬ 
lierten Zellen ist durch den runden oder ovalen Kern mit zartem Kern- 
gerüst, dessen Chromatinnetz einige Verdickungen enthält, durch die 
schmale, aber scharfe Kernmembran als Myelocyten charakterisiert. Mehr¬ 
fach finden sich auch Myelocyten mit ganz spärlichen, vereinzelten Granu¬ 
lationen. In vielen Gesichtsfeldern findet sich nur eine Myelocyten-Kern- 
teilungsfigur (Diaster). Die Anzahl der neutrophilen polymorphkernigen 
ist nicht größer wie im normalen Knochenmark. Unter den ungranu¬ 
lierten Zellen lassen sich im Schnitt mindestens ^wei verschiedene Arten 
unterscheiden: die eine Art ist charakterisiert durch den ziemlich kleinen, 
intensiv dunkeln runden Kern mit plumpem, dicken Kerngerüst. An 
weniger chromatinreichen Exemplaren dieser Gruppe tritt die Eadstruktur 
des Chromatins besonders in Hämatoxylinpräparaten deutlich zutage. Zu¬ 
weilen ist ein schmaler, rötlicher Protoplasmasaum zu erkennen. Es 
handelt sich um kernhaltige Erythrocyten, die in größeren oder kleineren 
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Häufchen in der Umgebung oder innerhalb der Kapillaren liegen. Ihre 
Anzahl ist gegen die Norm ganz erheblich herabgesetzt, es finden sich 
unter ihnen aber zahlreiche Kernteilungsfiguren. Die Mehrzahl der un- 
granulierten Zellen und zugleich die Mehrzahl der Zellen dieses Präparates 
überhaupt besteht aus größeren Elementen, mit bläschenförmigem, rundem 
oder ovalem Kern, ungefähr von der Größe der Myelocytenkerne oder etwas 
kleiner. Das Chromatingerüst ist zart und enthält meist 4—5 teils rand- 
ständige, teils mehr zentral gelegene Chromatinkörner. Die Kernmembran 
ist als feine Linie besonders in den Giemsapräparaten gut erkennbar, 
das Protoplasma der Zellen ist deutlich größer als das der Lymphocyten, 
frei von Granulis und von grauvioletter resp. blauer, stark basophiler 
Farbe. Auch nach der Altmann-Schridde-Methode lassen sich in 
diesen Zellen im Schnitt keine Granula darstellen, die in Schnitten von 
Lymphknoten fast in jedem Lymphocyten resp. Lymphoblasten sicher zu 
erkennen sind. Diese Zellen entsprechen zweifellos den lymphoiden 
Zellen des Abstriches. Die Biesenzellen sind entschieden vermehrt. In 
jedem Präparat findet man wenigstens eine Zelle, deren Kern in ein 
dickes, kompliziertes Fadennetz aufgelöst ist, das zuweilen wie eine 
6 eckige Sternfigur mit frei auslaufenden Enden aussieht. 

Im ganzen haben wir es also in diesem Knochenmark mit 
einer starken Vermehrung der sog. lymphoiden Elemente zu tun 
unter gleichzeitiger erheblicher Verminderung der Myelocyten und 
Erythroblasten. 

In Schnitten der Milz ist die Kleinheit und der lockere Aufbau 
der Malpighi’schen Körperchen bemerkenswert. Doch sind karyorrhek- 
tische Erscheinungen in ihnen nicht nachweisbar. In der Milzpulpa, die 
einen ziemlich lockeren Bau und großen Blutreichtum aufweist, fallt vor 
allem der große Reichtum an polymorphkernigen Leukocyten auf, die 
teils in den Kapillaren, teils im Pulpagew r ebe in großen Zügen verstreut 
sind. Sonst zeigt die Pulpa keine erheblichen Veränderungen, speziell 
fehlen Myelocyten vollständig. Dagegen werden in einem Präparat 2 
kernhaltige Erythrocyten und eine Riesenzelle innerhalb der Kapillaren 
angetroffen. Sonst finden sich keinerlei Erscheinungen einer myeloiden 
Umwandlung. 

Das Zurücktreten des lymphatischen Gewebes ist auch in den Mark¬ 
strängen eines mesenterialen Lymphknotens gegenüber den Verhältnissen 
beim normalen deutlich erkennbar. Während die Ausbildung der Follikel 
ungefähr der beim normalen entspricht, findet sich an Stelle der Mark¬ 
substanz nur ein sehr zellarmes, retikuläres Gewebe, das die Getäße und 
Lymphsinus umschließt. Das Gewebe enthält nur spärliche, meist ver¬ 
einzelt in den Lymphsinus gelagerte Lymphocyten, ist dagegen reicher 
an größeren, äußerst blassen ungranulierten mononueleären Zellen, die 
z. T. rote Blutkörperchen einschließen. Diese Phagocyten finden sich 
übrigens auch in normalen Lymphdrüsen. 

In der Leber und Niere fehlen pathologische Veränderungen, speziell 
auch alle Zeichen myeloider Umwandlung. 
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II. Versuch. 

Erwachsenes Kaninchen, schwarz. 

Das Tier wird in gleicher Weise wie das Kaninchen gelb 
anämisch gemacht, indem alle Tage ein Blutegel angesetzt wird. 
Die Dauer der Anämie beträgt 14 Tage. Nach 8 Tagen wird eine 
4 tägige Ruhepause eingeschoben. Zuletzt beträgt die Anzahl der 
Roten 1,4 Million, bei kaum mehr als 10% Hämoglobin. Im Blute 
waren zeitweise vereinzelte kernhaltige Rote und sehr spärliche 
Myelocyten zu finden. Die Anzahl der pseudoeosinophilen Poly¬ 
morphkernigen war auch gegen das Ende des Versuches im Blute 
nicht herabgesetzt und betrug noch 60—70%. 

Das Tier wird 3 Stunden nach der letzten Blutentnahme ge¬ 
tötet, speziell um zu sehen, ob die Anzahl der in den Organen vor¬ 
handenen kernhaltigen Roten unmittelbar nach dem Aderlaß größer 
ist, wie bei dem Kaninchen gelb, das einen Tag nach der letzten 
Blutentnahme zur Untersuchung kam. 

Makroskopisch ist bei der Sektion außer allgemeiner Anämie 
nichts Besonderes wahrzunehmen. 

Mikroskopische Untersuchung: Knochenmark des 

Femur. 

Bei oberflächlicher Untersuchung eines Knochenmarksabstriches könnte 
man zunächst daran denken, daß man einen Milzabstrich vor sich hat. 
So sehr überwiegen lymphoide, bald größere, bald kleinere Zellen, über 
deren Aussehen oben schon das Nötige gesagt ist. Die Anzahl der 
Erythroblasten und Myelocyten ist noch geringer wie bei dem Kaninchen 
gelb. 

Im Schnitt bietet das Knochenmark fast genau die gleichen Ver¬ 
änderungen wie beim vorigen Kaninchen. Daher kann kurz darüber 
hinweggegangen werden; es findet sich also starke Verminderung der 
granulierten Elemente und Erythroblasten, unter denen sich einige Kern¬ 
teilungsfiguren finden und eine ganz erhebliche Vermehrung der 
lymphoiden oder myeloblastischen Elemente. 

In der Milz findet sich neben mäßigem Zurücktreten der lymphoiden 
Apparate gegenüber der Pulpa als auffallendster Befund ziemlich reichlich 
kernhaltige rote Blutkörperchen, die gleichmäßig über die ganze Pulpa 
verteilt sind. Fast in jedem Gesichtsfelde findet man bei Immersion 
5—10 Erythroblasten, die scheinbar ausschließlich innerhalb der Bill- 
roth* sehen Venen liegen. Bei einigen ist allerdings nicht sicher an¬ 
zugeben, ob sie sich nicht auch extravaskulär in der Pulpa finden. Die 
Normoblasten liegen nirgends zu Blutbildungsherden vereinigt, sondern 
einzeln verstreut, höchstens daß 3—4 in einer geraden Linie hinter¬ 
einander sich finden, dem Verlaufe eines Gefäßes entsprechend. Kern¬ 
teilungen von Erythroblasten werden bei Durchmusterung zahlreicher 
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Schnitte nicht wahrgenommen. Im übrigen bietet die Milzpulpa, abge¬ 
sehen von ihrem Reichtum an neutrophilen Polymorphkernigen, nichts 
Besonderes, speziell finden sich weder vereinzelte Myelocyten, noch Gruppen 
myeloider Elemente. 

Im Milzabstrich finden sich zahlreiche Erythroblasten. Dabei 
mag besonders hervorgehoben werden, daß es sich dabei fast ausschließ¬ 
lich um völlig ausgebildete Normoblasten mit dunklem Kern und acido- 
philem, hämoglobinreichem Protoplasma handelt, während die amblyo- 
chromatischen jungen Formen mit polychromatophilem, hämoglobinarmen 
Zelleib, die im Knochenmark einen erheblichen Prozentsatz der Zellen 
ausmachen, sich hier nur andeutungsweise und ganz vereinzelt finden. 
Man hat es in der Milz also im wesentlichen mit älteren Normoblasten 
zu tun, worauf ein gewisser Wert zu legen ist. 

Die Lymphknoten bieten nichts Besonderes, abgesehen davon, 
daß die Markstränge wie bei dem anderen Kaninchen sehr arm an Lympho- 
cyten sind. 

In der Leber trifft man vereinzelte Normoblasten, die in Leber¬ 
kapillaren stecken. Außerdem finden sich im Lebergewebe zerstreut 
zeitige Herde, die etwa die Größe eines Leberacinus haben und offenbar 
infiltrierend in das Lebergewebe hineinwachsen, die Leberzellen um¬ 
schließend und zurückdrängend. Es handelt sich dabei um ein aus kleinen, 
lymphocytenähnlichen oder etwas größeren Zellen bestehendes Gewebe. 
Die größeren Zellen haben zum Teil epitheloiden Charakter. Kernhaltige 
Rote und Myelocyten finden sich in diesen Herden nicht vor, es sind also 
sicher keine Blutbildungsherde, wogegen auch schon die topographischen 
Verhältnisse sprechen; es dürfte sich dabei um ein Granulationsgewebe 
handeln, das als zufälliger Nebenbefund anzusehen ist. 

Auf zwei andere, ganz analoge Versuche, braucht nicht aus¬ 
führlicher eingegangen werden. Wir wollen nur ganz kurz und 
summarisch erwähnen, daß die Befunde in Knochenmark und anderen 
Organen sich durchaus mit den oben beschriebenen deckten und 
daß sich in der Milz wohl ganz vereinzelte Normoblasten, aber 
weder hier noch in der Leber Blutbildungsherde antreffen ließen. 

T. Versuch. 

Ausgewachsenes Kaninchen, grau. 

Der Versuch ist wesentlich zu dem Zwecke angestellt worden, 
um über die Beurteilung der kernhaltigen Erythrocyten, die sich 
im Versuch II in der Milz sehr reichlich, im strömenden Blute 
aber nur spärlich fanden, etwas zu erfahren. Das Tier wurde am 
Tage nach einem ausgiebigen Aderlaß (35 ccm) getötet. Im zirku¬ 
lierenden Blute fanden sich nur ganz vereinzelte kernhaltige Erythro¬ 
cyten. 

Das Knochenmark unterscheidet sich durchaus von dem in den 
bisher geschilderten Fällen. Vor allen Dingen fehlen die lymphoiden 
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Elemente fast vollständig und treten an Zahl auch gegen die Verhältnisse im 
Knochenmark eines normalen Kaninchens erheblich zurück. Dagegen ist 
das Mark sehr reich an Myelocyten, auch findet man mehrere Myelocyten- 
Kernteilungsfiguren. Die Anzahl der Erythroblasten entspricht ungefähr 
den normalen Verhältnissen. Auch unter ihnen findet man mehrfach 
Kernteilungsfiguren. 

In der Milzpulpa liegen reichlich Normoblasten (etwa 1—2 im 
Gesichtsfelde bei Immersion), die zerstreut gelegen sind und sich nirgends 
zu Herden vereinigen. 


In allen unseren Versuchen, bei denen häufige Blutentziehungen 
längere Zeit hindurch erfolgten und eine erhebliche Anämie ein¬ 
trat, sind starke Veränderungen im Knochenmark der Kaninchen 
eingetreten. Es handelt sich dabei im Wesentlichen um eine Ver¬ 
mehrung lymphoider Elemente auf Kosten der Myelocyten und 
Erythroblasten. Es erhebt sich sofort die Frage, ob diese lympho- 
iden Zellen als fremdes Gewebe die freigewordenen Stellen ein¬ 
nehmen, die vorher durch Erythroblasten und Myelocyten besetzt 
waren, oder ob es Elemente der myeloiden Reihe, also Myeloblasten 
sind, die aus irgend welchen Gründen in ihrer Weiterentwicklung 
zu reifen Myelocyten gehemmt wurden. 

Diese Frage glauben wir an der Hand unseres Beobachtungs¬ 
materials beantworten zu können. Zunächst scheint aus unseren Prä¬ 
paraten, speziell den Ausstrichen, mit Sicherheit hervorzugehen, daß 
in dem Protroplasma dieser lymphoiden Zellen feine basophile und 
gröbere pseudoeosinophile Granula auftreten. Zuweilen kann man 
deutlich beide Sorten von Granulis in einer Zelle von lymphoidem Cha¬ 
rakter, mit stark basophilem Protoplasma erkennen und es ist leicht 
alle Übergänge zu finden, die von einem ausgebildeten Myelocyten 
zu einer lymphoiden Zelle hinüberführen. Man hat es also hier 
zweifellos mit Zellen zu tun, die mit den Myelocyten genetisch auf 
das engste Zusammenhängen und jedenfalls kann die Ansicht, daß es 
sich um Verdrängung des myeloiden Gewebes durch ein artfremdes, 
lymphatisches handelt, mit Sicherheit abgelehnt werden. 

Eine andere Frage ist es allerdings, wie man sich in unserem 
Falle den Zusammenhang der lymphatischen Elemente mit den 
ausgesprochenen Myelocyten vorstellen soll. Sind diese lympho¬ 
iden Elemente Jugendformen der Myelocyten oder Entdift'eren- 
zierungsprodukte, d. h. also gehen diese Zellen in Myelocyten über 
oder entstehen sie aus diesen unter dem Einfluß bestimmter Schädi¬ 
gungen? Es hängt die Beantwortung dieser Frage sehr eng mit 
dem Problem der Vermehrung der Myelocyten im post embryonalen 
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Leben zusammen, worüber noch keine vollständige Einigkeit er¬ 
zielt zu sein scheint. Man wird Schwarz (35) ohne weiteres zu¬ 
geben, daß Myelocyten sich durch mitotische Teilung fertiger, 
reifer Myelocyten fortpflanzen können. Auch wir haben gar nicht 
so selten Myelocytenkernteilungen gesehen. Wir meinen aber mit 
Pappen heim (36), Rubinstein (32), Türk (37) u. a., daß man 
deswegen nicht ohne weiteres überhaupt die Entstehung von Myelo¬ 
cyten aus ungranulierten, basophilen Lymphoidzellen ablehnen darf. 
Daß bei irgend erheblichen Reizzuständen dieser Modus der Ent¬ 
stehung zum mindesten sehr häufig ist, davon kann man sich 
leicht überzeugen, wenn man das Knochenmark eines Kaninchens 
nach Injektion von Terpentin untersucht. Massenhaft finden sich 
in diesem Knochenmark Zellen von lymphoidem Habitus, die nur 
ganz vereinzelte basophile oder pseudoeosinophile Granulationen 
aufweisen. In diesem Falle wäre es sehr gekünstelt diese Bilder 
als Entdifterenzierungszustände von Myelocyten zu deuten. Aber 
auch im normalen Knochenmark des Kaninchens findet man nicht 
so selten derartige Gebilde, so daß wahrscheinlich auch normaler¬ 
weise dieser Weg der Entwicklung beschritten werden kann. Wie 
groß aber unter normalen Verhältnissen die Bedeutung der Myelo- 
cytenreifung gegenüber der Teilung reifer Myelocyten einzuschätzen 
ist, entzieht sich jeder Beurteilung. 

Wir können also Hel ly (13) nicht zustimraen, wenn er unter 
normalen Verhältnissen der Myelocytenreifung jede Bedeutung ab¬ 
spricht. Nach unseren an Kaninchen gesammelten Erfahrungen 
kommt es zunächst in der Regel zur Bildung spärlicher, bei 
Giemsafärbung violetter Granulationen in der lymphoiden Zelle. 
Daß beim Menschen ähnliche basophil granulierte Zellen als Vor¬ 
stadien der Myelocyten auftreten, geht aus den Untersuchungen 
von Blumenthal (34) hervor. In seltenen Fällen scheinen diese, 
den Lymphoidzellen Wolffs (38) ähnelnden Gebilde, auch in 
größerer Menge ins Blut überzugehen, z. B. in dem interessanten 
Fall XVII der Arbeit von Meyer und Heineke(30). Wir 
halten es daher nicht für wahrscheinlich, daß die lymphoiden Zellen 
in unseren Präparaten Produkte einer Rückentwicklung der Myelo¬ 
cyten sind. Dann müßte man doch wenigstens in einigen dieser 
Zellen Zerfallserscheinungen oder dergleichen an den Granulis 
wahrnehmen. Viel näher liegt die Annahme, daß es sich um Vor¬ 
stufen von Myelocyten handelt, die aus irgend einem Grunde nicht 
in granulierte Myelocyten übergehen. 

Die Tatsache, daß lymphoide Elemente im Knochenmark 
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zweifellos in Myelocyten übergehen, ist aber u. E. keineswegs 
gegen die dualistische Lehre zu verwerten. Denn diese lympho- 
iden Elemente unterscheiden sich doch morphologisch von Lympho- 
cyten und Lymphoblasten. Man muß freilich Pappenheim (36) 
ohne weiteres zugeben, daß manche der von Nägeli und Schridde 
angegebenen unterscheidenden Merkmale doch etwas unbestimmt 
und vage sind und daß sich die Angaben, speziell über die Anzahl 
der Nucleolen, zum Teil widersprechen. Wir haben auf diese 
Punkte daher keinen großen Wert gelegt und uns darauf be¬ 
schränkt die Angaben von Schridde (33) über die nach Alt¬ 
mann färbbaren Granula nachzuprüfen. Diese Angaben können 
wir vollkommen bestätigen: es gelingt leicht in Abstrichen und 
Schnitten von Lymphknoten und Milz die Granulationen der 
Lymphocyten und Lymphoblasten darzustellen. Sie finden sich 
meist in geringer Zahl um den Kern gelagert, sind ziemlich fein 
und jedenfalls mit den groben, pseudoeosinophilen Granulationen 
der Myelocyten, die nach Altmann-Schridde natürlich auch 
dargestellt werden, gar nicht zu verwechseln. In den lymphoiden 
Zellen des Knochenmarkes fehlen diese Granula vollständig; es 
sind im Knochenmark mit dieser Methode nur Granula darstellbar, 
die man auch auf andere Weise, z. B. durch Giemsafärbung, 
sichtbar machen kann. 

Die Myeloblasten, um diesen Namen zu gebrauchen, unter¬ 
scheiden sich also auch morphologisch zweifellos von den anderen 
lymphoiden Elementen. Natürlich läßt sich darüber streiten, eine 
wie große Bedeutung man diesen unterscheidenden Merkmalen 
beilegen will. Soviel scheint uns aber sicher zu sein, daß die lym¬ 
phoiden Zellen, die man im Knochenmark findet, nicht als die ge¬ 
meinsamen Stammzellen des lymphoiden und myeloiden Systems 
anzusehen sind und jedenfalls schon relativ differenzierte Elemente 
darstellen. 

Wir haben es also in unseren Fällen nicht mit einer eigent¬ 
lich lymphatischen, sondern mit einer myeloblastischen Verände¬ 
rung des Knochenmarkes zu tun und es ist wahrscheinlich, daß 
die Reifung der Myelocyten resp. die weitere Differenzierung 
unterblieben ist. Es fragt sich nun, ob man annehmen kann, 
daß diese Hemmung in Abhängigkeit steht zur zunehmenden Ver¬ 
armung des Knochenmarkes an Erythroblasten, oder ob es sich 
nur um eine Parallelerscheinung handelt, bedingt etwa durch Ein¬ 
wirkung anderer hemmender Reize auf das myeloide System. 

Eine sichere Entscheidung dürfte wohl kaum möglich sein; 
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wir sehen zur Zeit keinen Weg die Abhängigkeit des einen Systems 
des Knochenmarkes von dem anderen sicher zu beweisen. Immer¬ 
hin kann es als wahrscheinlich angesehen werden, daß die Ver¬ 
änderungen des myeloiden Systems von dem des erythroblastischen 
abhängen. Es sprechen dafür eine Reihe von Gründen: Erstens 
steht die Veränderung des myeloiden Systems quantitativ in ge¬ 
wisser Beziehung zur Verarmung des Knochenmarkes an kern¬ 
haltigen Roten. Je weniger Normoblasten, um so geringer ist auch 
die Anzahl der Myelocyten. Das kommt schon in unseren Ver¬ 
suchen deutlich zum Ausdruck und wird noch evidenter, wenn wir 
die Resultate der früher mit Blumenthal (1) angestellten Ver¬ 
suche heranziehen. Dort konnte in der Tat gezeigt werden, daß 
es gelingt Erythroblasten und Myelocyten durch Aderläße in un¬ 
gefähr gleicher Weise zum Verschwinden zu bringen. 

Zweifellos bildet ferner, wie die Untersuchungen über post¬ 
hämorrhagische Leukocytose ergeben, der Aderlaß einen Reiz, auf 
den das myeolide Gewebe mit Leukocytose antwortet. Es wäre 
also zu erwarten, daß man in dem Knochenmark der anämischen 
Tiere zahlreiche Myelocyten finden würde. Denn es liegt kein 
hinreichender Grund vor anzunehmen, daß durch die! Aderlässe das 
myeloide Gewebe ebenso wie etwa das erythroblastische erschöpft 
werden kann. Mit jedem Aderlaß wird ja nur eine relativ geringe 
Menge von Leukocyten entfernt und man weiß ja, daß das Knochen¬ 
mark, speziell das myeloide Gewebe, noch viel größeren Anforde¬ 
rungen gewachsen ist. Man muß daher die Entwicklungshemmung 
des myeloiden Gewebes nicht als direkte, dem Erythroblasten- 
schwund parallele Erscheinung, sondern sicherlich als etwas Se¬ 
kundäres auffassen. Allerdings läßt sich nicht einwandsfrei be¬ 
weisen, daß sie vom Erythroblastenschwund abhängig ist; denn 
es kommen doch noch eine Reihe anderer Faktoren, besonders die 
Allgemeinwirkungen der Anämie auf den Stoffwechsel in Betracht. 
Immerhin ist aber der Parallelismus in den Veränderungen des 
erythroblastischen und myeloiden Gewebes im höchsten Grade auf¬ 
fallend und legt den Gedanken an einen direkten Zusammenhang, 
resp. an die Abhängigkeit der einen Veränderung von der anderen 
nahe. 

Wir haben in unseren Versuchen also im wesentlichen die¬ 
selben Bilder erzeugen können, die sich bei manchen anämischen 
Krankheitszuständen finden, die in der Einleitung besprochen sind. 
Auch toxische experimentelle Anämien gehen nach Mosse und 
Roth mann (39) mit einer Vermehrung lymphoider resp. myelo- 
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klastischer Elemente im Knochenmark einher. In unseren Fällen 
sind toxische Ursachen ausgeschaltet und daher die Wahrscheinlich¬ 
keit sehr groß, daß die Hemmungen im Bereich des myeoliden 
Systems etwas Sekundäres bedeuten. 

Wie man sich den Zusammenhang beider Systeme vorstellen 
soll, darüber lohnt es sich jetzt noch keine Vermutungen zu äußern. 
Wir können uns aber nicht enthalten noch auf eine andere Tat¬ 
sache hinzuweisen, die den innigen Konnex der beiden Systeme in 
schöner Weise illustriert. Es sind das die myeloiden Metaplasien, 
die bei allen möglichen Krankheitszuständen beobachtet worden 
sind. So sahen Frese (40), Käst (41) und Kurpjuweit (42) 
myeloide Herde in der Milz bei Knochentumoren, Hecker (43) 
und viele andere bei kongenitaler Lues, D o m i n i c i (46) bei In¬ 
fektionskrankheiten, Frese, Meyer und Heineke (30) bei 
schweren Anämien. Auch experimentell lassen sich myeloide Meta¬ 
plasien in verschiedener Art erzeugen, z. B. sehr schön durch 
Terpentininjektionen, durch toxische Substanzen (Heinz (44), 
Meyer und Heineke), durch Röntgenstrahlen (Ziegler). Die 
Mächtigkeit der myeloiden Metaplasien bei der Leukämie sind ja 
allbekannnt. 

Die Reize, die Metaplasien auszulösen vermögen, sind also 
sehr mannigfaltig. Bald ist das erythroblastische Gewebe (An¬ 
ämien etc.), bald das myeloide (Terpentin, Leukämie) primär ge¬ 
schädigt resp. betroffen. Trotzdem ist, wie das Studium der Lite¬ 
ratur ergibt, die celluläre Zusammensetzung der in Milz und 
anderen Organen gebildeten Herde insofern recht einförmig, als in 
der Regel Myelocyten und Erythroblasten, wie im Knochenmark, 
angetroffen werden. Es gibt ja vereinzelte Fälle, in denen Erythro¬ 
blasten in den myeloiden Herden fehlten, so z. B. in einem Falle 
von Meyer und Heineke (30). In der Regel finden sich aber 
Elemente beider Systeme in enger Gemeinschaft zu Blutbildungs- 
herden vereinigt. Niemals scheint es vorzukommen, daß erythro¬ 
blastische Herde z. B. in der Milz entstehen, ohne daß es auch zu 
einer myeloiden Wucherung käme. 

Man könnte dagegen einwenden, daß ja z. B. in unserem 
Falle 2 keine Myelocyten, aber reichlich Erythroblasten in der 
Milz nachzuweisen waren und daß nach Bizzozero und Sal- 
violi(45), Dominici(46) u. a. bei posthämorrhagischen Anämien 
Milz und andere Organe erythroblastisch tätig sind. Für unsere 
Fälle müssen wir die erythroblastische Funktion bestreiten. Richtig 
ist es zweifellos, daß sich in der Milz in unserem Falle reichlicher 
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kernhaltige Rote linden wie im zirkulierenden Blute. Daraus kann 
aber u. E. nicht ohne weiteres der Schluß gezogen werden, daß es 
sich um die Bildung erythroblastischen Gewebes in der Milz handelt. 
Wir müssen Heinz (44) vollkommen zustimmen, wenn es für die 
Diagnose erythroblastischer Metaplasien nicht allein den Befund 
kernhaltiger Roter, sondern auch den Nachweis herdförmiger An¬ 
ordnung verlangt. Diese fehlte in unserem Falle vollständig. Wir 
nehmen an, daß es sich bei uns um eingeschwemmte Erythroblasten 
handelte und daß offenbar die Milz beim Kaninchen kernhaltige 
Rote aufzufangen und zurückzuhalten vermag. Diese Annahme ist 
gut gestützt durch den Versuch V, bei dem 24 Stunden nach 
einem Aderlaß in der Milz reichlich kernhaltige Rote sich vor¬ 
fanden, während sie im Blute fast vollkommen vermißt wurden. 
In unserem Sinne spricht auch die Tatsache, daß sich bei post¬ 
hämorrhagischen Anämien beim Kaninchen in Abstrichen der Milz 
fast ausschließlich reife Normoblasten vorfinden. Erzeugt man da¬ 
gegen beim Kaninchen echte Blutbildungsherde, z. B. durch 
Terpentininjektionen, so findet man massenhaft junge Formen mit 
großem, blassem Kern und schmalem, hämoglobinarmem Proto¬ 
plasma. Das ist einer der Gründe, die uns veranlassen mit 
Pappenheim(37) u. a. und gegen Helly(13) und Ziegler(12) 
eine autochthone Entstehung myeloider Elemente in anderen Or¬ 
ganen anzunehraen, nicht nur eine Ansiedlung eingeschleppter 
Zellen. Daß in der Tat das Kreisen von Erythroblasten, auch 
wenn einige Myelocyten dabei sind, nicht zur Bildung myeloider 
Metaplasien ausreicht, davon kann man sich gerade bei posthämor¬ 
rhagischen Anämien gut überzeugen. 

Es ist ja eine merkwürdige Tatsache, auf die besonders Gra- 
witz(47) aufmerksam gemacht hat, daß Schädigungen der roten 
Blutkörperchen so viel schwerer zu einer erythroblastischen Um¬ 
wandlung führen, wie Reize, die eine Zerstörung oder Wucherung 
des myeloiden Gewebes veranlassen. Nach all dem Vorhergehenden 
liegt jedenfalls die Annahme nicht fern, daß erythroblastische Herde 
sich nur dann in Leber, Milz etc. ausbilden, wenn zugleich ein Reiz 
gegeben ist, der zur Bildung myeloiden Gewebes in diesen Organen 
führt. Auch hier dokumentiert sich also der enge biologische Zu¬ 
sammenhang beider Systeme. 

Es sei uns gestattet zum Schluß noch einmal unsere Ansichten 
kurz zu formulieren: Es ist wahrscheinlich, daß das myeloide und 
erythroblastische System in engen Beziehungen zueinander stehen. 
Schwere Schädigung des erythroblastischen Systems bewirkt zu- 
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gleich Veränderung des myeloiden, die bei posthämorrhagischen 
und wahrscheinlich auch bei anderen Anämien im wesentlichen in 
einer Entwicklungshemmung besteht. Die Zellen bleiben auf dem 
lymphoiden resp. myeloblastischen Stadium stehen und bilden keine 
Granula. Es ist wahrscheinlich, daß es sich dabei um eine sekun¬ 
däre Wirkung handelt, man kann annehmen, daß der Erythro- 
blastenschwund das primäre darstellt. Der enge Zusammenhang 
beider Systeme dokumentiert sich auch in der Zusammensetzung 
myeloider Herde in anderen Organen. Wie verschieden auch die 
Ursachen resp. Schädigungen sein mögen, welches System sie auch 
treffen, man findet scheinbar nie erythroblastische Herde ohne zu¬ 
gleich myeloide anzutreffen. 

Wir verhehlen uns keineswegs, daß unsere Versuche nicht 
streng beweisend sind und nicht auch anders gedeutet werden 
können, als durch die Annahme der biologischen Zusammengehörigkeit 
beider Systeme und ihrer engen Abhängigkeit voneinander. Es 
soll auch nur der Zweck dieser Ausführungen sein die Aufmerk¬ 
samkeit auf einen Punkt zu lenken, der bisher wenig berücksichtigt 
worden ist. Vielleicht gelingt es bald mit anderen, besseren Me¬ 
thoden einen tieferen Einblick in das komplizierte Getriebe zu er¬ 
halten, das die Beziehungen der einzelnen Gewebe zueinander 
regelt. _ 
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Aus der medizinischen Klinik zu Tübingen 
(Direktor: Prof. Romberg). 

Über die Beziehungen zwischen anatomischen Glomerulus- 
veränderungen und Nierenfunktion hei experimentellen 

Nephritiden. 

Von 

Dr. R. Takayasu aus Osaka, Japan. 

(Mit Tafel V.) 

Seitdem Klebs 1 ) als erster auf die Nierenerkrankung, die wir 
als Glomerulonephritis bezeichnen, hingewiesen hat, hat sich die 
Forschung mit großem Interesse mit dem Studium der dabei auf¬ 
tretenden anatomischen Veränderungen der Glomeruli beschäftigt. 
Sehr zahlreiche Arbeiten sind über dieses Thema erschienen und 
wir dürfen wohl dank diesen Studien das histologische Bild der 
ausgeprägten Glomerulonephritis als fest Umrissen und sicher fest¬ 
stehend betrachten, wenn auch die Meinungen über die Entwick¬ 
lung des Bildes noch immer sehr beträchtlich auseinandergehen. 
Der Streit, der sich über diese morphologische Frage entsponnen 
hat und der sich hauptsächlich darum dreht, ob die Veränderungen 
an den Kapillaren und ihren Endothelien (Langhans 2 3 )) oder die¬ 
jenigen an den Epithelien der Glomeruli (Ribbert 8 )) das Wesen 
der Glomerulonephritis ausmachen, hat die Aufmerksamkeit der 
anatomischen Bearbeiter in ganz besonderem Maße auf sich ge¬ 
zogen. Dementsprechend finden wir in allen Bearbeitungen die 
Frage nach der Deutung des histologischen Bildes und seiner Ent- 

1) Klebs, Handbuch der patbolog. Anatomie 1. 

2) Langhans, Über die Veränderungen der Glomeruli bei der Nephritis 
nebst einigen Bemerkungen über die Entstehung der Fibrinzylinder. Virchows’ 
Archiv Bd. 76 p. 86 u. Bd. 99 p. 193. 

3) Ribbert, Nephritis und Albuminurie. Bonn 1881, p. 7. 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



128 


VIII. Takayasu 


Wicklung durchaus im Vordergründe stehend. Im auffallenden Gegen¬ 
satz dazu sind die Beziehungen zwischen anatomischer Veränderung 
und Funktion der Niere sehr wenig betont. 

Wohl suchen einzelne Autoren, so besonders Ribbert 1 ) nach 
einer Erklärung für die Entstehung der Albuminurie und ihren 
Zusammenhang mit den anatomischen Glomerulusveränderungen. 
Die eigentliche für den Kliniker wichtigere Frage aber findet man 
nur andeutungsweise und gelegentlich gestreift, nämlich die, wie 
sich insbesondere die Absonderung des Harnes zu den anatomisch 
feststellbaren Veränderungen der Glomeruli verhält. Daß bei einer 
ausgeprägten Glomerulonephritis mit dem charakteristischen Befunde 
der Exsudatbildung in den Kapselräumen, der Blutleere der Glo¬ 
meruli und den deutlich sichtbaren Alterationen der Schlingen und 
ihres Inhaltes die Wasserabsonderung durch die Glomeruli stark 
vermindert oder vernichtet sein muß, bedarf ja nicht der Erörterung. 

Aber sind es nur diese schweren Grade der Veränderung, bei 
denen die Glomeruli undurchgängig werden oder genügen schon ge¬ 
ringfügigere? Ist die Undurchgängkeit der Glomeruli überhaupt 
immer durch anatomisch sichtbare Veränderungen gekennzeichnet? 
Und sind diese Veränderungen derart, daß wir durch sie eine Er¬ 
klärung der Undurchgängigkeitresp.Funktionsunfähigkeit gewinnen? 

Bei der Erörterung dieser Fragen wird man sich zunächst über 
die Vorstellungen orientieren müssen, welche bisher über das Zu¬ 
standekommen der Funktionsstörung durch die Glomerulusläsion 
existierten. Sie teilten sich in zwei Lager, entsprechend den An¬ 
schauungen über die Entwicklung der Glomerulonephritis. Freilich 
sind alle Angaben darüber spärlich und nur nebenbei erwähnt. 

Die einen Autoren, besonders Langhaus, 2 ) F r i e d 1 ä n d e r s ) 
u. a. finden die Kapillaren der Glomerusschlingen verstopft durch 
eine trübe feinkörnige Masse, mitunter sogar wurstartig ausgefüllt. 
In dieser Masse liegen (Langhaus) zahlreiche Kerne, die als ge¬ 
wucherte Kapillarkerne gedeutet werden. Die Injektion von Farb¬ 
stoffen oder Blut weist die Erschwerung der Durchgängigkeit resp. 
Verstopfung direkt nach. Für eine solche Verstopfung spricht zudem 
die Blutleere der ergriffenen Malpighi’schen Körperchen, die auch 
Löhlein (s. u.) sehr hervorhebt. Die Forscher, welche solche Be¬ 
funde erhoben, sind demnach geneigt, in dieser Veränderung die 


1) 1. c. p. 21 u. 2. 

2) 1. c. 

tt) Friedländer, Fortschritte der Medizin Bd. 1 p. 81. 
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Ursache der Funktionsunfähigkeit zu sehen. Sie stellen somit die 
mechanisch bedingte Beeinträchtigung der Zirkulation in denNieren- 
gefäßen in den Vordergrund. Diese Ansicht hat große Verbreitung 
gefanden und ist auch in den klinischen Lehrbüchern 1 ) acceptiert. 
Aach in der neuesten anatomischen Bearbeitung der Glomerulo¬ 
nephritis von Löh lein 2 ) wird für die Funktion der Hauptnach- 
drnck auf eine solche Verlegung der Kapillarschlingen gelegt, soweit 
dies aus den gelegentlichen Bemerkungen über den Einfluß der fest- 
gestellten Veränderungen auf die Glomerulnsfunktion zu entnehmen 
ist (p. 17 und 22). 

Eine andere Vorstellung von der Art der Fnnktionsbeeinträchti- 
gung hat, wiederum auf der Basis seiner Anschauung über die 
Entwicklung der Glomerulonephritis, Bibbert. Er sieht das Wesen 
der Glomerulonephritis hauptsächlich in der Desquamation des 
Glomerulus- und Kapselepithels. Ribbert meint nun, daß in den 
Fällen von Scharlachniere, wo wir völlige Anurie beobachten, sich 
die desquamierten Epithelien der Glomeruli so reichlich im Kapsel¬ 
raum ansammeln, daß sie „den Zugang zu den Harnkanälchen ver¬ 
legen und völlige Wasserretention bedingen“ (p. 44, Nephritis und 
Albuminurie). 

Alle diese Autoren sind, soweit sie die wasserabscheidende 
Funktion der Niere überhaupt in Betracht zogen, zu ihren Schlüssen im 
wesentlichen aus der Beobachtung ausgeprägter menschlicher Glo¬ 
merulonephritiden gelangt. Bei diesen haben sie aus vorhandenen 
schweren Veränderungen an den Glomerulis die im Leben beobachtete 
Verminderung der Harnmenge zu erklären versucht. Genauere Ver¬ 
gleiche in dieser Hinsicht fehlen jedoch gänzlich, insbesondere sind 
aber diese Verhältnisse noch nicht mit der notwendigen Genauigkeit 
bei s o 1 c h e n Nephritiden untersucht, die sich im anatomischen Bilde 
nicht als erklärte Glomerulonephritiden zeigen und dabei im Leben 
ebenfalls mit verminderter Harnmenge einhergingen. Freilich hat 
eine derartige Untersuchung bei menschlichen Nephritiden große 
Schwierigkeiten, denn bei ihnen liegen die Verhältnisse meist zu 
kompliziert. Das Urteil, wie weit bei ihnen die Ursache der Harn¬ 
verminderung durch eine Läsion der Glomeruli zu erklären ist, 
wird durch mannigfaltige Einflüsse sehr unsicher. Ich erinnere 
nur an den Einfluß des Kreislaufes, der ja bei Nephritikern im 
letzten Stadium meist schwer affiziert zu sein pflegt. 

1) Senator, Erkrankungen der Nieren, 2. Aufl. p. 214. 

2) Löhlein, Über die entzündlichen Veränderungen der Glomeruli der 
menschlichen Nieren und ihre Bedentung für die Nephritis. Leipzig 1907. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Ihl. 
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Über die uns beschäftigenden Fragen wird man eher durch 
das Tierexperiment Auskunft erwarten können. Es ist bislang, soweit 
ich sehe, dazu noch gar nicht herangezogen worden. Alle die zahl¬ 
reichen Tierversuche mit experimenteller Nephritis sind fast aus¬ 
schließlich histologischen Zwecken dienstbar gewesen; der Zusammen¬ 
hang zwischen Harnausscheidung und anatomischer Glomerulus- 
schädigung ist kaum je berührt, jedenfalls nie zum Ausgangspunkt 
der Experimente genommen worden. 

Auf Anregung von Herrn Priv.-Doz. Stabsarzt Schlayer habe 
ich es nun unternommen, solche Studien unter besonders günstigen 
Bedingungen auszuführen. .Diese lagen darin, daß mir eine große 
Anzahl von kranken Kaninchennieren (60) zur Verfügung standen, 
die unmittelbar nach ihrer Prüfung auf ihre Leistungsfähigkeit 
hinsichtlich der Harnabsonderung in meiue Hände gelangten. Die 
Prüfung geschah*) in der Weise, daß den nephritischen Versuchs¬ 
tieren bestimmte Mengen stark diuretisch wirkender Mittel (Koch¬ 
salz und Koffein) intravenös beigebracht wurden und der Urin aus 
beiden Ureteren aufgefangen und graphisch registriert wurde. 

Außerdem aber wurde gleichzeitig das Verhalten der Nieren¬ 
gefäße durch die Plethysmographie der Niere geprüft. Beim nor¬ 
malen Tier erweitern sich diese auf Diuretica sehr stark, was sich 
durch eine rasche Zunahme des Nierenvolums kundgibt. Indem 
auch noch die Kontraktilität der Nierengefäße durch entsprechend 
wirkende Reize untersucht wurde, ließ sich ein vollständiges Bild 
über die Leistungsfähigkeit des Nierengefäßapparates gewinnen, 
das sich zusammensetzte aus Urinproduktion und Motilität der Nieren¬ 
gefäße. 

Auf diese Weise war es ermöglicht, festzustellen, inwieweit 
eine vorhandene Insufficienz der Ausscheidung auf die Gefäße der 
Niere bezogen werden konnte. Wenn nämlich das Nierengefäß¬ 
system eine Schädigung seiner Beweglichkeit (Erweiterungs- oder 
Verengerungsfähigkeit) erlitten hatte, trat im allgemeinen keine 
Diurese mehr auf. 

Aus einer solchen Schädigung der Beweglichkeit, wie sie die 
plethysmographische Kurve demonstriert, wird man nun zunächst 
nur entnehmen können, daß die Nierengefäße — ganz allgemein 
gesagt — gelitten haben müssen. Nach den Erfahrungen der 
Physiologie unterliegt es jedoch keinem Zweifel, daß wir den maß¬ 
gebenden Einfluß auf die Entstehung so rasch eintretender Blut- 

1) s. Schlayer u. Hedinger, Bd. 90 des Arch. f. klin. Med. u. Schlayer, 
Hedinger u. Takayasu. Bd. 91 desselb. Archivs. 
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füllungsschwankungen, wie sie die normale Niere auf diuretische 
(diktatorische) und konstriktorische Reize zeigt, den arteriellen 
Gefäßbahnen und den Kapillaren der Niere zuschreiben müssen. 

Wenn also die Beweglichkeit der Nierengefftße sich durch die 
Plethysmographie als geschädigt erweist, so sind es zweifellos vor 
allem die arteriellen Gefäße und Kapillaren, die davon betroffen 
sind. Findet man nun noch gleichzeitig ein Aufhören der Harn¬ 
absonderung, so muß man wohl annehmen, daß die Schädigung 
sich auf die Kapillaren erstreckt, deren Intaktheit für das Zu¬ 
standekommen der Diurese unerläßlich ist, auf die Glomeruli. 

Es war demnach das Ziel meiner Arbeit, zu untersuchen, in¬ 
wieweit sich pathologische Veränderungen der Nierengefäßmotilität 
und die sehr eng damit verknüpfte Insufficienz der Harnabsonde¬ 
rung anatomisch an den Glomerulis nachweisen lassen. Auf diese 
Weise konnte man hoffen, einerseits Aufklärung darüber zu er¬ 
langen, ob die bisherigen oben erwähnten Vorstellungen von der 
Einwirkung der anatomischen Glomerulusveränderungen auf seine 
Funktion zu Recht bestehen, und weiterhin Anhaltspunkte ana¬ 
tomischer Art für die Beurteilung der Leistungsfähigkeit der Glo¬ 
meruli zu erhalten. 

Methodik. 

Die Nieren der Tiere wurden sofort nach der Funktionsprüfung in 
Längsscheiben geschnitten in Müller-Formol, in konzentrierter Subliinat- 
lösung, in kochendem Wasser (nach Posner) oder absolutem Alkohol 
(Ribbert) und in Flemming’scher Flüssigkeit gehärtet. Von jeder Niere 
wurden eine Anzahl von großen Schnitten, welche die ganze Längsschnitt- 
fläche der Niere umfaßten, angefertigt. Durchweg wurde Celloidinein- 
bettung angewandt. Zur Färbung diente meist die van Gieson’sche Me¬ 
thode, daneben auch Eisenhämatoxylin nach Heidenhain, Toluidinblau, 
Saflranin, Phosphormolybdänsäure nach Mallory. 

Da die angewandte Funktionsprobe nur Auskunft über das ge¬ 
samte Nierengefäßsystem gibt, also Schädigung einzelner Glomeruli 
darin nicht zum Ausdruck kommt, so war es notwendig, quantitative 
Beziehungen zwischen Funktion und Glomerulusschädigung zu suchen. 
Dies versuchte ich in der Weise wenigstens annähernd zu erreichen, daß 
die Anzahl der Glomeruli, die sich als anatomisch lädiert erwiesen, in 
mehreren der großen Längsschnitte bestimmt und daraus das Mittel ge¬ 
zogen wurde. Andererseits lag mir daran, einen Einblick zu gewinnen, 
ob auch bei erhaltener Funktion des ganzen Nierengefaßsystems anato¬ 
mische Schädigungen der Glomeruli vorhanden sind, bzw. wie viele von 
ihnen geschädigt sein können, ohne daß die Funktion, nach der oben 
geschilderten Prüfung beurteilt, leidet. Ich habe deshalb auch eine An¬ 
zahl von Nieren, deren funktionelle Prüfung intakte oder wenig alterierte 
Harnabsonderung und Gefäßmotilität ergab, vergleichend untersucht. Da- 
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mit verfolgte ich den weiteren Zweck, durch Vergleich zwischen den noch 
funktionsfähigen Nierengefäßen und den bereits insnfficient gewordenen 
eine möglichst genaue Anschauung von den Veränderungen zu erhalten, 
welche für das Zustandekommen der Insufficienz verantwortlich gemacht 
werden könnten. An intakt funktionierenden Nieren hatte ich schon 
vorher festgestellt, daß die Oncometrie sowie die bei der Funktionsprüfung 
vorgenommenen Injektionen das anatomische Verhalten der Niere nicht 
beeinflussen. 

Bei Untersuchung der Ölomeruli richtete ich mein Hauptaugenmerk 
auf das Verhalten der Kapillaren und ihres Inhaltes, ferner auf die Kerne 
des Olomerulus und der ölomeruluskapsel. Sie wurden in möglichst 
dünnen Schnitten (8—10 /x) mit der Immersionslinse untersucht. Trotz 
aller Bemühungen ist es mir nicht möglich gewesen, immer scharf zwischen 
Endo- und Epithelien zu unterscheiden. Die von Langhans 1 2 * ), Nau- 
werck*), Fichera und Scaffidi 8 ) u. a. angegebenen Unterscheidungs¬ 
merkmale reichen offenbar bei den kleinen Verhältnissen der Kaninchen¬ 
niere nicht aus, zumal wenn es sich um veränderte Ölomeruli handelt. 
Nur selten konnte ich mit Sicherheit Zellen als Endothelien ansprechen. 
Um auch für die Veränderung der Ölomeruli im einzelnen einen zahlen¬ 
mäßigen Ausdruck zu finden, zählte ich die Anzahl der in jedem ölome- 
rulus enthaltenen Kerne und zog das Mittel daraus. Es erscheint nicht 
ausgeschlossen, auf diese Art nähere Anhaltspunkte über die in ihrer 
Deutung viel umstrittene Kernvermehrung bei Ölomerulonephritis zu er¬ 
reichen. Besonders veranlaßt© mich dazu, daß Langhans in dieser 
Kernvermehrung, die er als Wucherung des Olomerulusendothels deutet, 
eine Ursache der Funktionsunfähigkeit sieht, indem dadurch die Kapillar¬ 
schlingen verlegt würden. 

Der anatomische Befund an den Kanälchenepithelien konnte ver¬ 
nachlässigt werden, da die Art der funktionellen Prüfung uns der Haupt¬ 
sache nach nur über die Funktion der öefäße Aufschluß gibt und diese 
hier nur interessieren. 

Schlayer und Hedinger haben in ihrer oben citierten 
Arbeit zwei verschiedene Arten von experimenteller Nephritis fest¬ 
gestellt. Über die nähere Begründung ihrer Ansicht und die Art 
dieser Nephritiden sei auf ihre Arbeit verwiesen. Sie unterscheiden 
vaskuläre und tubuläre Nephritis, jedoch nicht nach dem 
anatomischen Bild, sondern nach dem Ausfall der Funktionsprüfung. 

Indem ich ihrer Einteilung folge, führe ich zunächst die Er¬ 
gebnisse bei den Nephritiden des vasknlären Typus an. 

1. Vaskuläre Nephritiden. 

Bei ihnen läßt sich nach Schlayer und Hedinger eine 
rasch einsetzende und schwere Schädigung des Nierengefaßsystems 

1) 1. c. 

2) Nauwerck, Ziegler's Beiträge Bd. 1 p. 1. 

ß) Fichera u. Scaffidi, Yirchow’s Archiv Bd. 177 p. B3. 
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nachweisen, welche sich durch Vernichtung der Dilatations- und 
Kontraktionsfahigkeit der Nierengefaße sowie Aufhebung der Diu¬ 
rese demonstriert 

Die Harnkanälchen sind dabei nur in mäßigem Grade beteiligt, 
soweit die anatomische Untersuchung erkennen läßt. 

Solche Nephritiden werden durch Cantharidin und Arsen 
erzeugt Auch die durch Diphtherietoxin hervorgerufene 
Nierenerkrankung zeigt in ihrem Endstadium vaskulären Typus. 

Eb erscheint am zweckmäßigsten, der Übersichtlichkeit halber eine 
Anzahl von Versuchen in Form einer Tabelle wiederzageben, die gleich¬ 
zeitig einen Vergleich der anatomischen Ergebnisse mit dem der Funk- 
tionsprüfung gestattet. Der Ausfall der letzteren ist aus den 3 Spalten zu 
ersehen, die unter der Bezeichnung Funktion (Kolumne VIII) zusammen¬ 
gefaßt sind. Die Beispiele sind nach der Funktion so geordnet, daß der Über¬ 
gang von wenig oder gar nicht alterierter Leistungsfähigkeit der Nieren¬ 
gefaße zu dem vollen Bilde der totalen Insufficienz sowohl hinsichtlich 
der Absonderung, wie der Motilität der Nierengefaße deutlich wird. 

Aus Tabelle I (am Schluß der Arbeit) geht mit Deutlichkeit hervor, 
daß im Gegensatz zu der bei der menschlichen Glomerulonephritis 
stark betonten Blutleere der Glomeruli (Löhlein) bei diesen experi¬ 
mentellen Nephritiden mit zunehmender Beeinträchtigung der Funk¬ 
tion auch der Blutgehalt der Glomeruli zunimmt. Es tritt also im 
Laufe der Vergiftung eine Hyperämie der Niere auf. Dies stimmt 
vollkommen überein mit dem makroskopischen Befunde solcher stark 
geschädigten Nieren. Sowohl die Cantharidin- wie die Arsen- und 
Diphtherieniere sind vergrößert und zeigen ein dunkelrotes Aus¬ 
sehen, so daß es mitunter schwer wird, Rinde und Mark vonein¬ 
ander zu differenzieren. 

Wir sehen weiter, daß zu einer Zeit, wo die Funktion der 
Niere bereits in schwerster Weise geschädigt ist, ihre Kapillaren 
jede Beweglichkeit verloren haben und auf Diuretica überhaupt 
keine Diurese mehr zustande kommt, bei einem Teil der Versuche 
die anatomischen Veränderungen an den Glomerulis überraschend 
gering sind (Cantharidin Vers. Nr. 10, Arsen Vers. Nr. 2). Bei 
diesen Versuchen ist insbesondere von einer nennenswerten Ex¬ 
sudation in den Kapselraum oder einer Desquamation der Kapsel- 
epithelien nicht die Rede. Nur 2 °/ 0 der Glomeruli zeigen eine 
leichte Exsudatbildung. Solche Befunde finden sich vorzugsweise 
bei relativ kurze Zeit vergifteten Tieren. 

Bei der Mehrzahl der total insufficienten Nieren findet sich 
eine bessere Übereinstimmung zwischen der schweren funktionellen 
Schädigung und dem anatomischen Befund. Hier sieht man sehr 
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zahlreiche Glomeruluskapseln durch Exsudation in geringem Um¬ 
fang ausgefüllt. Eine Blutleere der Schlingen läßt sich aber auch 
bei solchen Nieren nicht feststellen. Die Desquamation des Kapsel¬ 
epithels ist selbst an den am stärksten veränderten Malpighi’schen 
Körperchen nur gering, sie betrifft immer nur einzelne Kerne. 

Eine Vermehrung der Glomeruluskerne findet sich nicht Die 
Zahlen der Kerne bewegen sich zwischen 110 und 130, sowohl bei 
den noch funktionsfähigen, wie bei den funktionell und anatomisch 
schwer veränderten. Es fehlen somit bei sämtlichen Versuchs¬ 
beispielen, auch bei den höchstgradig insufficienten Nieren, eine 
Anzahl von anatomischen Erscheinungen, welche wir bei der 
menschlichen Glomerulonephritis finden, so besonders die Blutleere 
der Schlingen, die starke Desquamation der Kapselepithelien, die 
zu ihrer schichtweisen Ansammlung im Kapselraum führt, und die 
Vermehrung der Kerne im Glomerulus. 

Dieser Nachweis ist für unsere Fragestellung von Bedeutung. 
Offenbar sind danach die genannten anatomischen Charakteristica 
keine unerläßlichen Attribute der schweren Funktionsstörung. 
Auch die Exsudatbildung au den Glomeruluskapseln kann dies 
nicht sein, wenn sie auch allem nach ein sehr früh und rasch auf¬ 
tretendes Symptom der Glomeruluserkrankung ist. Auch sie kann 
bei schwerster funktioneller Schädigung der Nierengefäße fehlen 
oder nur in geringer Ausdehnung vorhanden sein. 

Sucht man nun nach feineren anatomischen Kennzeichen der 
funktionellen Insufficienz an den Glomerulusschlingen und den 
Epithelien des Glomerulus, so ist der einzige Befund, der mit auf¬ 
fallender Konstanz der Funktionsläsion parallel geht, eine Schwel¬ 
lung der Glomeruluskerne und eine Veränderung der 
Wandstruktur an den Glomerusschlingen. 

Die Schwellung der Glomeruluskerne äußert sich in einer ganz 
beträchtlichen Zunahme ihres Volums, so daß sie mitunter die 
Größe derjenigen von Harnkanälchenepithelien erreicht oder über¬ 
steigt. Der Kern selbst ist auffallend blaß und blasig (s. Tafel V, 
Abbildung 1; Abbildung 2 gibt zum Vergleich einen normalen Glo- 
raerulus bei derselben Vergrößerung). Die Veränderung ist beson¬ 
ders deutlich an den Zellen, welche den Glomerulus nach dem 
Bowman’schen Baume zu begrenzen. Ihre Art stimmt völlig über¬ 
ein mit dem, was Kibbert als hydropische Quellung bezeichnet. 
Verfolgt man diese Veränderung von den leichtesten Graden der 
funktionellen Störung bis zu den schwersten, so zeigt sich eine deut¬ 
liche quantitative Zunahme bei allen drei vaskulären Nephritiden. 
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Wie aus der Kolumne VII hervorgeht, ist hei den geringeren Graden 
der Funktionsläsion nur ein mäßiger Prozentsatz der Kerne ge¬ 
schwollen. In dem Maße, wie die Schädigung der Niere, gemessen 
an der Funktion, fortschreitet, steigt ihre Zahl. An den vollkommen 
insufficienten Nieren schließlich zeigen sich beim Vergleich mit dem 
Normalpräparat so gut wie alle Kerne in der geschilderten Weise 
alteriert. Da, wo die Endotbelien deutlich erkennbar sind, er¬ 
scheinen auch sie beteiligt und weisen Läsionen in gleichem Sinne 
auf, ebenso das Epithel der Kapsel. 

Die Wand der Glomerulusschlingen erleidet im Verlaufe der 
Vergiftung gleichfalls charakteristische Veränderungen. Sie ver¬ 
breitert sich, wird in ihren Grenzen weniger scharf und verliert 
ihre Durchsichtigkeit, erscheint getrübt. Diese Läsion wird schon 
ziemlich frühzeitig deutlich, ist bei allen den Versuchsnieren, 
welche vollkommen insufflcient waren, vorhanden und verstärkt 
sich mit dem Grade und der Dauer der Vergiftung. Sie ist es 
hauptsächlich, welche den Glomerulis bei den vaskulären Nephritiden 
ein eigentümlich verschwommenes und unklares Aussehen verleiht. 

Das sind im wesentlichen die Veränderungen an Glomerulis und 
ihrem Epithel. Wie schon gesagt, stellen sie den einzigen konstanten 
Befund dar, welcher der zunehmenden Funktionsunfähigkeit parallel 
geht. Dagegen fehlt die Mehrzahl der anatomischen Erscheinungen, 
die wir sonst bei der menschlichen Glomerulonephritis beobachten. 
Weder für eine Verstopfung der Kapillaren, noch für eine Verlegung des 
Eingangs zu den Harnkanälchen finden Sich irgendwelche Anzeichen. 

Nun sind unsere Nephritiden außerordentlich rasch ablaufender 
Natur und die Einwirkung der angewandten toxischen Substanzen 
ist in allen Versuchen nur von einer relativ kurzen Dauer ge¬ 
wesen. Man wird also ein wen den können, daß die Zeit zu kurz 
gewesen ist, um die typischen Veränderungen, welche auf eine 
Verstopfung der Kapillaren, resp. der Glomeruluskapseln hinweisen, 
hervorzubringen. Dies sei vollkommen zugegeben. Es soll auch 
nicht bestritten werden, daß derart veränderte Kapillaren oder 
ein mit desquamierten Epithelien vollgestopfter Kapselraum eine 
Funktion unmöglich machen. Was meine Studien ergeben, ist viel¬ 
mehr, daß bei ausgesprochenen experimentellen vaskulären, bzw. 
Glomerulo-Nephritiden schon sehr viel geringere anatomische Alte¬ 
rationen mit schwerster Schädigung der Funktion verbunden sein 
können und daß keineswegs immer eine Verstopfung der 
Kapillaren oder des Harnkanälcheneingangs dem 
Versagen der Funktion zugrunde liegt. 
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Überträgt man diese Beobachtungen auf die menschliche 
Glomerulonephritis, so wird man notwendig den Eindruck gewinnen, 
daß die oben angeführten Vorstellungen über die Einwirkung und 
den Zusammenhang der anatomischen Veränderungen mit der 
Funktion den tatsächlichen Verhältnissen nicht gerecht werden. 

Es erscheint durchaus unwahrscheinlich, daß bei der mensch¬ 
lichen Glomerulonephritis die Störungen der Funktion in prinzipiell 
anderer Weise zustande kommen, als bei der experimentellen 
Glomerulonephritis. Ebensowenig wie bei dieser letzteren ist, so 
darf man schließen, die Ursache der Funktionsunfähigkeit immer 
in einer Verstopfung der Kapillaren oder in Verschluß der Glome- 
ruluskapseln durch abgestoßenen Epithelbelag zu sehen. Auch beim 
Menschen wird es frische Stadien oder weniger intensive Formen 
der Glomerulonephritis geben, die eine geringe anatomische Schädi¬ 
gung trotz schwerer funktioneller Beeinträchtigung aufweisen. 
Keinesfalls wird man also immer nur dann eine schwere Funk¬ 
tionsstörung der Nierengefäße annehmen dürfen, wenn sich 
die typischen schweren Symptome der Kapillarundurchgängigkeit, 
wie Blutleere und Endothelwucherung bzw. die Ausfüllung des 
Kapselraumes mit abgestoßenen Epithelien finden. Auch in diesen 
Fällen kann dem Auftreten solcher Erscheinungen, ähnlich wie bei 
unseren experimentellen vaskulären Nephritiden schon lange eine 
schwere funktionelle Störung der Gefäße vorausgegangen sein. W T i r 
sehen mithin in der Schwere der anatomischen Erschei¬ 
nungen nicht mehr den Maßstab für die Schwere der funk¬ 
tionellen Läsion, sondern nur den Ausdruck der In- 
tensitätderErkrankung. Dieser Ausdruck ist jedoch nicht ab¬ 
solut notwendig, um die Annahme einer funktionellen Schädigung zn 
rechtfertigen. Die Auffassung spricht bemerkenswerterweise schon 
Cohn heim aus 1 ): Bei Besprechung der menschlichen Glomerulo¬ 
nephritis weist er darauf hin, daß der mit den damaligen Hilfsmitteln 
festgestellte negative anatomische Befund an den Glomerulis nicht 
viel zu besagen habe. Es kann trotzdem eine schwere Schädigung der 
Glomeruli vorliegen, die sich nur aus der Funktion, i. e. der Beschaffen¬ 
heit der Harnes erkennen ließe. Die Fortschritte unserer histologi¬ 
schen Kenntnisse seit Cohnheim’s Zeit haben daran nichts zu 
ändern vermocht. Auch heute noch wird man ihm Recht geben müssen. 
Wir w erden dem Fehlen jener schweren anatomischen Veränderungen 
für die Beurteilung der Funktion kein großes Gewicht beimessen 

1) Vorles. üb. all^. Pathol.. 2. Aull. p. 331. 
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können und in ihnen nicht mehr die mechanische Ursache der Funk¬ 
tionsstörung erblicken dürfen. Um so schwerer fallen jedoch dann 
diejenigen anatomischen Veränderungen ins Gewicht, welche einiger¬ 
maßen konstante Begleiterscheinungen der intensiven funktionellen 
Läsion sind, nämlich die Veränderungen an den Kernen des Glome- 
rulus und seiner Schlingenwand. Bestrebt man sich, anatomische 
Kennzeichen für die Schädigung der Funktion zu finden, so wird 
man ihnen notwendig volle Aufmerksamkeit zuwenden müssen. Sie 
sind bisher von vielen Seiten wenig beachtet worden und in letzter 
Zeit in Gefahr, nochmehr in den Hintergrund zu treten. So legt 
Löh lein in seiner oben citierten Arbeit nur wenig Wert auf den 
Nachweis solcher Veränderungen bei der akuten Glomerulonephritis. 
Ribbert dagegen betont auf Grund seiner Untersuchungen von 
menschlichen und toxischen Glomerulonephritiden, daß die erste 
deutliche Erscheinung von Glomerulusschädigung in Schwellung 
des Kernes der Epithelien besteht (p. 19, Nephritis und Albuminurie) 
und sieht das Wesen der Glomerulonephritis in Schwellung und 
Abstoßung der Epithelien der Knäuel und der Kapsel (ebenda p. 20). 
In völliger Übereinstimmung damit zeigen meine Untersuchungen, 
daß Nieren, deren Gefäße funktionell aufs schwerste geschädigt 
sind, als einzigen anatomischen Befund an den Glomerulis Schwellung 
der Epithelien und eine leichte Verdickung und Trübung der 
Schlingenwand aufweisen. 

Wir dürfen wohl hierin eine Aufforderung sehen, solchen an¬ 
scheinend geringfügigen Veränderungen eine eingehende Beachtung 
zuzuwenden und sie in diagnostischer Hinsicht, speziell für die 
Diagnose der beginnenden oder leichten Glomerulonephritis ent¬ 
sprechend zu würdigen. 

Ich möchte nicht dahin mißverstanden werden, daß ich diesen 
Veränderungen etwa eine ursächliche Bedeutung für die Läsion 
der Funktion zuerkenne. Für diese spielt vielmehr sehr wahr¬ 
scheinlich die Störung der lokalen Zirkulation, welche die Funk¬ 
tionsprüfung nachweist, die größere Rolle. Aber einen anatomischen 
Ausdruck der Zirkulationsstörung kann ich leider bei den unter¬ 
suchten Nieren nicht entdecken, sondern der einzige Hinweis anf 
die vorhandene schwere funktionelle Alteration liegt eben in den 
Veränderungen an Glomerulusepithel und Schlingenwand. 

2. Tubuläre Nephritiden. 

Als tubuläre Nephritiden bezeichnen Schlayer und He- 
dinger toxische Nephritiden, bei welchen die Zerstörung der 
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Tubulusepithelien im Vordergrund steht. Bei ihnen sind die Ge¬ 
fäße der Niere lange Zeit unversehrt, erst in späten Stadien läßt 
sich auch bei dieser Form eine deutliche Schädigung des Nieren¬ 
gefäßapparates durch die funktionelle Prüfung nachweisen. Die 
Erweiterungsfähigkeit der Nierengefäße zeigt sich vernichtet und 
gleichzeitig erlischt die Diurese. 

Solche Nierenerkrankungen werden erzeugt durch Chrom, Sub¬ 
limat und Uran. 

Die Zerstörung der Tubuli ist bei allen drei tubulären Nephri¬ 
tiden sehr intensiv und annähernd gleich. Sie hat immer schou 
einen hohen Grad erreicht, wenn die Gefäße beginnen, Erschei¬ 
nungen von Schädigung zu zeigen. 

Es kann sich mithin bei den tubulären Nephritiden nur um 
eine sekundäre Erkrankung der Gefäße handeln. Schlayer 
und Hedinger betonen dies im Gegensatz zu der Auffassung 
Ribberts 1 ), der die Glomerulonephritis als einleitenden Prozeß 
sämtliche Nephritiden betrachtet. Schon durch dieses sekundäre 
Einsetzen charakterisiert sich die Gefäßschädigung bei den tubu¬ 
lären Nephritiden als eine Erscheinung für sich, die nicht ohne 
weiteres der akuten Glomerulonephritis parallel gestellt werden 
kann. In demselben Sinne spricht auch die Eigenart der funktio¬ 
nellen Läsion, welche die Kontraktionsfähigkeit der Nierengefäße 
intakt läßt. 

Tabelle II (am Schluß der Arbeit) enthält eine Anzahl von Ver¬ 
suchsbeispielen dieser drei toxischen Nephritiden. Sie sind wie bei 
den vaskulären Nephritiden geordnet nach dem Grade der Funk¬ 
tionsstörung. Es wurden vorzugsweise solche Versuche gewählt, in 
denen die Schädigung der Gefäßtätigkeit und der Diurese bereits 
manifest ist, da es sich um die Frage handelt, inwieweit die anato¬ 
mische Untersuchung der Glomeruli die funktionell nachgewiesene 
Gefäßschädigung wiedergibt. 

Vergleicht man nun in der Tabelle die Funktion mit dem Er¬ 
gebnis der anatomischen Untersuchung, so ergibt sich, wie schon 
Schlayer und Hedinger betont haben, selbst in den Fällen ex¬ 
tremer Funktionsstörung ein sehr geringer anatomischer Befund an 
den Glomerulis. Während die Dilatationsfähigkeit bereits gänzlich er¬ 
loschen und Harnabsonderung auf Diuretica nicht mehr erreichbar ist, 
sieht man bei allen drei tubulären Nephritiden übereinstimmend an 
den Glomerulis nur in 1 bis 4% leichteste Exsudation, häufig nur 


1) Nephritis und Albuminurie p. 40. 
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durch das Posner’sche Koch verfahren nachweisbar. Desquamation 
der Kapselepithelien ist nur an einzelnen Malpighi’sehen Körper¬ 
chen in geringem Grade angedeutet. Die Blutfiillung der Glome- 
ruli ist durchaus normal, sie scheint mit zunehmendem Grade der 
Funktionsstörung stärker zu werden, aber weniger ausgeprägt als 
bei den vaskulären Nephritiden. Nirgends findet sich eine auf¬ 
fällige Veränderung des Schlingeninhaltes, vor allem keine Blut¬ 
leere einzelner Schlingen. Die Kernzahl der Glomeruli ist im 
ganzen auch in den finalen Stadien nicht deutlich vermehrt: 
schwer geschädigte Nieren weisen annähernd dieselben Zahlen auf, 
wie leicht oder gar nicht beeinträchtigte. 

Wir sehen also auch hier wieder dasselbe Bild wie bei den 
vaskulären Nephritiden: die wesentlichen anatomischen Kennzeichen 
der Glomerulonephritis lassen uns im Stiche und zwar noch im 
höheren Grade als dort, wo wir wenigstens kurze Zeit nach Ein¬ 
treten der Insufficienz Exsudation und beträchtliche Kapselepithel¬ 
desquamation wahrnehmen. Hier aber sind wir nicht imstande, 
einen anatomischen Anhaltspunkt für die zweifellos vorhandene 
Schädigung der Nierengefäßmotilität und der Harn absonder ung zu 
finden, wenn wir uns nur an die geläufigen Characteristica der 
Glomerulusaffektion halten. Es kann demnach auch keine Rede 
davon sein, die Insufficienz der Ausscheidung bei den tubulären 
Nephritiden aus einer Kapillarverstopfung oder Verlegung des 
Harnkanälchenlumens zu erklären. Dafür fehlt wie bei den vas¬ 
kulären jeder Hinweis. 

Untersucht man nun die feineren Vorgänge an den Glomerulus- 
zellen und der Glomeruluswand in den Endstadien der tubulären 
Nephritiden, so findet sich wieder nach Analogie der vaskulären 
eine deutliche Veränderung der Zellkerne des Glomerulus. Auch 
hier sieht man viele von ihnen erheblich vergrößert in ihrem Vo¬ 
lumen, blasig und schlechter tingiert, als die normalen. Wiederum 
ist ein Anwachsen der Zahl der so veränderten Kerne mit dem 
Zunehmen der funktionellen Störung unverkennbar. Besonders 
deutlich wird dies bei der Chromonephritis, die überhaupt von 
allen drei tubulären Nephritiden die stärksten anatomischen Ver¬ 
änderungen an den Malpighi’schen Körperchen aufweist. Hier 
sind bis zu 60% der Kerne in jedem Glomerulus verändert. 
Bei Uran und Sublimat dagegen lassen sich selbst bei sorgfältigster 
Beobachtung nicht mehr als höchstens 20 % als alteriert nacli- 
weisen, und dabei ist die Funktionsstörung genau dieselbe wie bei 
Chrom in den gleichen Stadien. Die Wand der Kapillarschlingen 
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zeigt bei keiner der drei tubulären Nephritiden Alterationen, wie 
ich sie bei den vaskulären beobachtete. 

Es ist also im Gegensatz zu den vaskulären ein außerordent¬ 
lich geringfügiger Befund, den uns auch die genaueste Unter¬ 
suchung der Glomeruluskerne und der Schlingenwand gibt Wohl 
wird auch hier wieder ein gewisses Parallelgehen zwischen der 
Zahl der veränderten Glomeruluskerne und dem Grade der Insuffi- 
cienz erkennbar, aber nicht annähernd in demselben hohen Grade 
wie bei den vaskulären. Während dort bei starker Schädigung 
so gut wie alle Kerne in den Glomernlis geschwollen sind und die 
Schlingenwand beträchtlich verändert ist, zeigt sich hier nur ein 
kleiner Teil der Glomeruluskerne betroffen und die Schlingen sind 
ganz intakt. Die Läsion ist so wenig ausgedehnt und hervor¬ 
tretend, daß es mir unmöglich erscheint, in ihr den anatomischen 
Ausdruck der bestehenden Funktionsschädigung bei den tubulären 
Nephritiden zu sehen. Auf so geringe Kennzeichen hin bei einer 
menschlichen Nephritis die Diagnose einer Nierengefäßschädigung 
stellen zu wollen, würde mir sehr gewagt erscheinen. Stellt man 
sich auf diesen Standpunkt, so wird man aber zweifellos zugeben 
müssen, daß es Störungen der Nierengefäßfunktion bei 
akuter experimenteller Nephritis geben kann, die sich 
in keiner Weise anatomisch sicher erkennen lassen. 
Bemerkenswerterweise ist dies selbst dann der Fall, wenn sich diese 
Funktionsstörungen relativ langsam entwickeln, wie bei den geprüften 
tubulären Nephritiden. Die Untersuchungen von Schlayer und He- 
d inger zeigen, daß dabei die Störung der Nierengefäßtätigkeit nicht 
plötzlich einsetzt, sondern ganz allmählich eine Abnahme der Dila¬ 
tationsfähigkeit und Hand in Hand damit eine Verminderung der 
Diurese auftritt. Es wäre also immerhin Zeit genug, anatomische Ver¬ 
änderungen in die Erscheinung treten zu lassen, um so mehr als 
wir bei der vaskulären Nephritis solche innerhalb kürzester Frist 
nach dem Auftreten der Insufficienz beobachten können. Daß dies 
nicht der Fall ist, hängt offenbar mit der geringeren Gefäß Wirkung 
der Gifte, welche tnbuläre Nephritis erzeugen, zusammen. 

Setzt man die Wirkung der Gifte, welche vaskuläre Nephritis 
zur Folge haben, in Parallele mit der akuten heftigen Entzündung, 
was oft geschehen ist. so wird man die tubulären Gifte in ihrem 
Effekt auf die Gefäße mehr mit einer langsam sich entwickelnden 
und verlaufenden Schädigung vergleichen können. Es steht nichts 
der Anschauung im Wege, daß solche Vorgänge auch bei akuten 
menschlichen Niereneikrankungen Vorkommen und zwar speziell 
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bei denjenigen, welche so gut wie keine anatomischen Verände¬ 
rungen der Glomeruli auf weisen und doch mit beträchtlicher Ver¬ 
minderung der Harnausscheidung einhergehen. Bewiesen scheint 
mir das durch das Beispiel der menschlichen Sublimatnephritis, 
das Sc hl ay er und He di n ge r anführen. Die menschliche Subli¬ 
matniere zeigt wie die des Kaninchens nur sehr geringe Verände¬ 
rungen an den Glomerulis. Aus der klinischen Beobachtung ist aber 
wohlbekannt, daß sie bei stärkeren Graden der Vergiftung mit Anurie 
verbunden zu sein pflegt, sich also genau so verhält, wie die Sublimat¬ 
nephritis des Kaninchens. Da anatomischer Befund und Harnabson¬ 
derung bei Mensch und Tier ganz gleiche Erscheinungen aufweisen, 
so wird man sicher auch annehmen dürfen, daß die Ursache der Anurie 
bei beiden die gleiche ist, daß also auch bei der menschlichen Sub¬ 
limatnephritis im Stadium der Anurie resp. Oligurie eine starke 
Schädigung der Nierengefäßfunktion besteht. Diese ist aber wie 
beim Kaninchen aus dem anatomischen Bilde nicht erkennbar. Eben¬ 
sogut wie in diesem Falle kann eine Schädigung der Nierengefäß¬ 
tätigkeit auch in anderen Fällen von menschlicher Nephritis existieren, 
ohne daß wir sie mit den bisherigen Methoden der histologischen 
Forschung zu erkennen vermögen. 

Unter allen Umständen wird es notwendig sein, diese Frage 
beim Menschen weiter zu verfolgen, indem wir Funktion und 
anatomische Beschaffenheit Glomeruli miteinander vergleichen. 

Leider gibt es ja beim Menschen keine Möglichkeit, über das 
funktionelle Verhalten der Nierengefäße etwas zu erfahren; es 
bleibt uns nur die Untersuchung des ausgeschiedenen Urins als 
Maß der Funktion. Ich verkenne nicht, daß es große Schwierig¬ 
keiten hat, aus ihm Schlüsse auf die Nierengefäßfunktion zu ziehen. 
Aber vielleicht läßt sich doch in geeigneten Fällen ein Urteil ge¬ 
winnen, wenn man die Untersuchung der Nierenfunktion mit den 
zur Verfügung stehenden Mitteln möglichst genau durchführt. Einen 
Anfang in dieser Richtung, der mir vorbildlich erscheint, hat 
Ingelfinger 1 ) gemacht, der an der Klinik von Friedrich Müller 
unter Leitung von E. Meyer chronische menschliche Nephritiden 
untersucht bat. Er kommt sehr bemerkenswerterweise zu dem 
Resultat, daß die anatomische Untersuchung keine Beziehung 
zwischen Intensität der renalen Kompensationsstörung und dem 
histologischen Verhalten gibt, es sei denn, daß das morphologische 
Verhalten des Gefäßsystems keinen sichern Rückschluß auf seine 
Funktion gestattet. 

1) Beiträge zur Pathologie der Niereninsufficienz. Inaug.-Diss.. München 1905. 
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Vielleicht läßt sich dieses Urteil wenigstens für die chroni¬ 
schen Nephritiden einigermaßen mildern, wenn man die anatomische 
Beschaffenheit der Nierengefäße nicht nach den bisherigen Grund¬ 
sätzen begutachtet, sondern nach den viel feineren, welche Löh- 
lein als Symptom der Gefäßschädigung deutet. 

Ob man auch bei den akuten Nierenerkrankungen eine vor¬ 
handene Gefäßschädigung immer erkennen lernen wird, erscheint 
mir nach meinen Studien sehr fraglich. 

Sicher wird man sie viel häutiger als bisher nachweisen können, 
wenn auch hier ein anderer Maßstab der Beurteilung angelegt 
und schon anscheinend geringfügige Alterationen der Gefäße in 
Betracht gezogen werden. So vor allem die bei den vaskulären 
Nephritiden erwähnte Schwellung der Glomeruluskerne und etwaige 
Veränderungen der Schlingen wand. Vielleicht ergibt die Berück¬ 
sichtigung der quantitativen Verhältnisse ähnliche Resultate wie 
bei den untersuchten experimentellen Nephritiden. Man könnte 
wie hier die Zahl der befallenen Glomeruli und an jedem einzelnen 
Glomerulus wieder die Anzahl der Kernveränderungen wenigstens 
annähernd festzustellen versuchen. 

Aber nicht nur, wenn sie verbreitet und an vielen Glomerulis 
vorhanden sind, verdienen solche leichte Veränderungen an den Glo¬ 
merulis unsere vollste Aufmerksamkeit, sondern auch, wenn sie nur 
an einzelnen Malpighi’schen Körperchen auftreten. Das Studium 
der tubulären experimentellen Nephritiden lehrt, daß immer dann, 
wenn eine leichte Exsudation im Kapselraum bei 1 — 5°/o der Glo¬ 
meruli und entsprechende Schwellung der Glomeruluskerne (in 15 
bis 60 °/ 0 ) vorhanden ist, das ganze Nierengefäßsystem in seiner 
wichtigsten Funktion, der Erweiterungsfähigkeit auf Diuretica und 
der davon abhängigen Diurese geschädigt ist. 

Vielleicht ergeben sorgfältige Studien an menschlichen Nieren 
Anhaltspunkte für ein ähnliches Verhalten. Gerade hierbei wird 
es aber doppelt notwendig sein, die Funktion im Leben auf das 
Genaueste zu berücksichtigen, da die Veränderungen sehr gering 
sind und wir nicht sicher wissen, ob solche vereinzelten frischen 
Schädigungen an den Glomerulis immer auf eine Beteiligung des 
gesamten Nierengefäßsystems hinweisen. Bei den untersuchten 
tubulären Nephritiden war dies ausnahmslos der Fall. Niemals 
fand ich solche vereinzelten stärkeren Glomerulusschädigungen, so¬ 
lange die Funktion der Gefäße und die Harnabsonderung in¬ 
takt war. 
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Zusammenfassung. 

Die Studien an experimentellen vaskulären Nephritiden zeigen, 
daß bei akuter Glomerulonephritis weder die Verstopfung von Ka¬ 
pillaren noch die Verlegung des Harnkanälcheneingangs durch ab¬ 
gestoßene Kapselepithelien als generelle Ursache der verminderten 
Harnausscheidung betrachtet werden können. 

Vielmehr ergibt sich, daß schon bei leichtester und nur eben 
nachweisbarer anatomischer Alteration der Schlingenwand und An¬ 
schwellung der Glomeruluskerne eine vollkommene Insufficienz nicht 
bloß der Harnabsonderung, sondern auch der Nierengefäßmotilität 
bestehen kann. Die anatomischen Erscheinungen, welche die Charakte- 
ristica der Glomerulonephritis bilden, treten entweder erst später 
auf oder fehlen. Daraus folgt, daß ihr Fehlen uns nicht erlaubt, eine 
schwere Schädigung der Nierengefäße auszuschließen. 

Die einzige anatomische Veränderung, welche der Funktions¬ 
störung einigermaßen parallel geht, läßt sich in der Schwellung 
der Glomeruluskerne und einer Veränderung der Glomerulus- 
schlingenwand finden. Man darf also wohl in dieser Veränderung 
den einzigen konstanten anatomischen Ausdruck der schweren 
Funktionsstörung bei solchen Nephritiden seien. 

Bei experimentellen tubulären Nephritiden zeigt der Vergleich 
zwischen anatomischem Befund und Funktion, daß vollkommene 
Unfähigkeit zur Harnabscheidung und Behinderung der Erweite¬ 
rungsfähigkeit der Nierengefäße sich so gut wie gar nicht mikro¬ 
skopisch an den Glomerulis demonstriert. Der einzige Befund 
ist wieder eine leichte Schwellung der Kerne des Glomerulus, die 
jedoch nicht annähernd die Ausdehnung und Intensität wie bei 
den vaskulären Nephritiden zeigt. 

Es gibt demnach bei akuten experimentellen Nephritiden 
schwere Funktionsstörungen der Nierengefäße, welche anatomisch 
überhaupt nicht zum Ausdruck kommen, also auch nicht diagno¬ 
stizierbar sind. 

Andererseits weisen bei diesen Nephritiden schon leichteste 
anatomische Veränderungen einzelner Glomeruli auf eine starke 
Beeinträchtigung des gesamten Nierengefäßapparates hin. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel V. 

Fig. 1. Glomerulus bei vaskulärer Nephritis, starke Schwellung der (ilo- 
meruluskerne. 

Fig. 2. Normaler Kaninchenglomerulus bei derselben Vergröliernng. 
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Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 


fast null I null 


10 
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VIII. Takayasu 


Digitized by 


I 


Yersuchs- 

nummer 


ii m 

Vergiftet wie* 
Dose v iel Stunden 
berechnet pro vor Funk- 
1 kg Tier tionsprürfmig 
I resp. Tod 


IV 


Blutfüllung der 
Gloraeruli 


V 

Zustand der Schlingen- 
wand u. des Endothels 
der Glomeruli 


12,5 mg 2 r ' 2 St. 
intravenös 


15mg : 7 3 / 4 St. 

subkutan 


(Tier verblutet) 


reichlich 


leichte Trübung der 
Schlingenwand 


Endothel blaß u. etwas ge¬ 
trübt. Sclilingenwand ver¬ 
breitert und getrübt 


III. Diphtherietoxin. (Höchster 

5,8 mg 6 St. mäßig, (Endothel nicht deutlich ztt 

keine Blutleere der erkennen, Schlingenwand 
I Schlingen | normal 


7,1 mg ! 21 , / 2 St. 


| I 

| mäßig, 1 Endothel meist etwas 
keine Blutleere der angeschwollen, Schlingen- 
' Schlingen wand getrübt u.verbreitert 

i I 


*5.2 mg , 23V 1 2 St. 


niiilüg. Emiothel geschwollen u.ge- 

do. trübt, Schlingen wand stark 

I getrübt und verbreitert 
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VI 

Zustand des Kapsel- 
epitliels, 
Exsudation, 
Desquamation 1 

VII 

Durchschnittl. Kernzahl 
der (tlomernli, Zustand 
des GlomeruLuskerns 
Zahl der Lenkocyten im 
Lumen der Kapillaren 

Kontrak 
tilität j 

VIII 

Funktion 

Dilatations¬ 

fähigkeit 

Diurese 

Ex-ndation in 6% der 

1 

110: 

sehr gering 

null 

null 

hlumeruli, geringe 

wie 1 




I>es»|Uaination an ein¬ 



i 


zelnen (Uomerulis 



j 


Kapselkerne blab und 

100: 

sehr gering 

so gut wie 

so gut wie 

m^Ut aiureschwollen, 

fast alle blab und an- 


null 

null 

leichte Exsudation iu 

geschwollen. 30% da- 

i 




2%, sparlirhe Des- von so grob wie Ka- 

quaiuation nälchenkerne. Leuko- 

cyten 10%. ab und zu j 
leichte Fragmentation 


hrWerke Pjfach normal.) 

Kapsdepithel ist fast 100—110: \ normal gut gut 

normal, Emulation ungefähr 40% davon 
spärlich bei 2%, Des- sind angeschwollene 

«jU.imation selten und ' Epithelkerne, etwas | 

ganz spärlich blässer und grober als j 

normal, manchmal so 
! grob wie Kanälchen- 
epithelkerne. Poly- 
j nucleäre Lenkocyten 
1 1-2% ini Lumen 

Kajjselepithel meist j 110—115: sehr gering null fast null 

ziemlich angesebwollenj fast alle Kerne der 
deutliche Exsudation Epitlielien getrübt und 
an des GJoineruliJ augeschwollen. meist 
inanchiual deutliche so grob wie Kanälchen- 
Halbiiiondbildung, j epithelkerne. Leuko- 
mäbige Desquamation cyten etwa 10%, 
einzelner Epithelien manchmal Fragmen¬ 
tation, häutig tief ge¬ 
färbte Teilstücke zer- i 
streut im Kapillar- j 
luineu | 

Kapselepithelien ziem-' 1(X)—110: ' sehr gering null null 

i h 8 tark angeschwol- alle Epithelkerne stark 
en - sehr deutliche Ex- angeschwollen, sehr 
sudarioii in 35%. Des- grob u. bl ab, meist 
ijöamation sehr häutig, oval oder rundlich, ab 
aber nirgends sehr und zu unregelmäbig, 
stark selten Jang gezogen 

i und in der Mitte ab¬ 
geschnürt 
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VIII. Takayasu 


Digitized by 


Ta- 
I. Chrom 


I 

n 

m 

IV 

V 

Versuchs¬ 

nummer 

Dose 

berechnet pro 
1 kg Tier 

Vergiftet 
wieviel 
Standen vor 
Funktions- 
prüfung resp. 
Tod 

Blutfttllung des 
Qlomeruli 

Zustand der SchKngen- 
wand n. des Endothels 

der Glomeruli 

10 

49,6 mg 

29 1 /, St. 

mäßig, 

nirgends Blutleere 
der Glomerulus- 
schlingen 

Endothel nicht zu differen¬ 
zieren, Schlingenwand 
normal 

12 

je 41,6 mg 

93 St. u. 

7 St. 

gering, Glomeruli 
wenig gefüllt, aber 
nicht blntleer 

Endothel normal, Schlin- 
genwand do. 

15 

80,8 mg 

447, St. 

mäßig 

Endothel nicht zu sehen, 
Schlingenwand intakt 

18 

74,0 mg 

447, St. 

reichlich 

Endothel nicht erkennbar, 
Schlingenwand intakt 

! 

19 

88,8 mg 

i 

i 

47 St. 

1 reichlich 

Endothel nicht zu differen- 
zieren 

t 

9 

76,9 mg 

! 

277, St. 

reichlich 

i 

l 

Endothel normal, Schlin- 
genwand intakt 

13 

je 47,6 mg 

65 St. u. 

5 St. 

1 

ziemlich reich 

i 

Endothel vereinzelt ge¬ 
schwollen und blasser als 
normal, Schlingen wand un¬ 
verändert 

16 

j 

133,3 mg 

20 St. 

reichlich 

Endothel manchmal ge¬ 
trübt, Schlingen wand nicht 
verändert 

14 

je 45,9 mg 

90 St. u. 

28 St. 

L 

mäßig 

Endothel nicht zu unter¬ 
scheiden, Schlingenwand 
nicht verändert 
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belle H. 

(Kal, chrom.) 


VI 

vn 


vm 

—• 

Zustand des Kapsel- 
epithels, 

Durchschnittliche Kern¬ 
zahl der Glomeruli, 
Zustand des Glome- 


Funktion 


Exsudation, 

Desquamation 

ruluskern8, 

Zahl der Leukocyten 
im Lumen d. Kapillaren 

Kontrak¬ 

tilität 

Dilatations¬ 

fähigkeit 

Diurese 

Kapselepithel normal, 
keine Exsudation, 
keine Desquamation 

80: 

fast normal, 4—5% 
leicht getrübt, und 
etwas blasig. Leuko- 
cyten 10 % der Gesamt¬ 
kernzahl eines Glome- 
rulus 

sehr groß 

groß 

sehr gut, bes. 
nach Goffein 

Kapselepithel normal, 
keine Exsudation, 
keine Desquamation 

76: 

fast normal, 5% leicht 
angeschwollen, Leuko¬ 
cyten 8% 

normal 

klein 

ziemlich gut 

Kapselepithel nichts be¬ 
sonderes, keine Exsuda¬ 
tion, keine Desquama¬ 
tion 

90-110: 

15—20% angeschwol¬ 
len, Größe verschieden, 
aber immer kleiner als 
Kanälchenepithelkerne, 
10% Leukocyten 

annähernd 

normal 

mäßig 

gering 

1—2% d. Kapselepithe- 
lien leicht angeschwol¬ 
len. Spari.Exsudation an 
0,5°| 0 der Glomeruli. 
Keine Desquamation 

90: 

20% angeschwollen, 
Leukocyten 20% 

ziemlich groß 

ziemlich gut 

sehr gering 

Kapselepithel fast nor¬ 
mal, keine Exsudation, 
keine Desquamation 

100: 

30—35% angeschwollen 
Leukocyten 15% 

groß 

sehr gering 

sehr gering 

Kapselepithel vereinzelt 
getrübt, keine Exsuda¬ 
tion, keine Desquama¬ 
tion 

80* 

30—40% angeschwol¬ 
len, Leukocyten 15 bis 
20% 

groß 

gering 

fast null 

Kapselepithel manch¬ 
mal getrüht. leichte Ex¬ 
sudation in 2%, spär¬ 
liche Desquamation 

100—120: 

60% angeschwollen, 
Leukocyten 5—6 % 

groß 

fast null 

null 

Kapselepithel meist an¬ 
geschwollen, leichte Ex- 
sndation in 1 %, Des¬ 
quamation spärlich 

100—110: 

50% oder etwas mehr 
angeschwollen. manch¬ 
mal so groß wie Ka¬ 
nälchenepithelkerne, 
mitunter unregelmäßige 
Farm, Leukocyten 10% 

ziemlich klein 

fast null 

null 

Kajwelepithel meist an¬ 
geschwollen, Exsuda¬ 
tion in 1,5%, Desqua¬ 
mation gering 

120-130: 

60% angeschwollen, 
meist sehr groß und 
blasig, Leukocyten j 
10 

annähernd 1 
normal 

null' 

null 
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VIII. Takayasu 


Digitized by 


II. Sab- 


I 

Vereuchs- 

nnmmer 

II 

Dose 

berechnet pro 
1 kg Tier 

III 

Vergiftet 
wieviel 
Stunden vor 
Funktions¬ 
prüfung resp. 
Tod 

IV 

BlutfUllung des 
Glomeruli 

; v 

Zustand der Schlingen¬ 
wand u. des Endothels 

der Glomeruli 

3 

5,8 mg n. 
2,9 mg 

31 St. n. 

14 St. 

mäßig, nirgends 
leere Schlingen 

Endothel nicht zu erkennen, 
Schlingen wand normal 

7 

( 

5,8 mg 

3 mal 

79 St. 

55 St. 

7 St. 

ziemlich reichlich 

Endothel intakt, ebenso 
Schlingenwand 

4 

6,0 mg 

2 mal 

43 St. n. 

7 St. 

reichlich 

Endothel nicht zu erkennen, 
Schlingenwand intakt 

9 

6,4 mg 

9,6 mg 

9,6 mg 

84 St. 

60 St. 

30 St. 

i 

reichlich 

End othel nicht zu erkennen, 
Schlingenwand unversehrt 

10 

13,8 mg 

50 St. ( 

1 

reichlich 

i 

Endothel etwas ange¬ 
schwollen, Schlingenwand 
unversehrt 

8 

17,8 mg 

1 

! 

70 St. ! 

1 

1 

i 

l 

(Tier verblutet) 

Endothel nicht differenzier¬ 
bar, Schlingenwand intakt 


III. l r - 


23 


6,3 mg 


23 St. 


(Tier verblutet) 


Endothel intakt, Schlingen- 
wand ebenso 
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limat. 


VI 

VII 


VIII 


Zustand des Kapsel¬ 
epithels. 

Durchschnittliche Kern¬ 
zahl der Glomeruli, 
Zustand des Glome- 


Funktion 


Exsudation, 

Desquamation 

ruluskerns, 

Zahl der Leukocyten 
im Lumen d. Kapillaren 

Kontrak¬ 

tilität 

| Dilatations- 
i fähigkeit 

Diurese 

Kapselepithel normal, 
keine Exsudation, 
keine Desquamation 

' 100-120: 

fast normal, etwa 8% 
i ganz leicht ange- 
! schwollen, Leukocyten 
20%. manchmal acido- 
1 phil 

sehr groß 

sehr groß 

sehr gut 

Kapselepithel fast nor¬ 
mal, keine Exsudation, 
keine Desquamation 

90—100: 

10% leicht ange- 
schwollen, Leukocyten 
10%, manchmal acido- 
phil 

sehr groß 

mittel 

mäßig bis 
mittel 

Kapselepithel normal, 
keine Exsudation, 
keine Desquamation 

120: 

10 °/° etwas ange¬ 
schwollen, einige ziem¬ 
lichgroß u. blaß, Leuko¬ 
cyten 10% 

groß 

1 

nach NaCl 
groß, nach 
Coffein null 

nach NaCl 
mittel, nach 
Cofifein wenig 

Kapselepithel meist nor¬ 
mal, nur vereinzelt 
leicht angeschwollen, 
leichtes Exsudat bei 1%, 
spärliche Desquamation 

100: 

15% etwas angeschwol¬ 
len, Leukocyten 10%, 
meist acidophil 

groß 

nach NaCl 
minimal,nach 
Coffein null 

sehr gering 

Kapselepithel an ein¬ 
zelnen Stellen etwas ge¬ 
trübt, Exsudation bei 
1,0%, geringe Desqua¬ 
mation 

100-120: 

18—20% angeschwol¬ 
len, die Größe verschie¬ 
den, aber kleiner als 
Kanälchenepithelkerne, 
Leukocyten 12—13%, 
meist acidophil 

mittel 

klein 

sehr gering 

Kapselepithel etwas ge¬ 
trübt an mehreren 
Stellen, vereinzelte Des¬ 
quamation 

100: 

Leukocyten 10%; sonst 
wie 10 

i 

groß 

null 

fast null 

ran. 





Kapselepithel normal, j 
keine Exsndation, 
keine Desquamation 

80: 

normal, Leukocyten 2 
bis 3% der Gesamtkern¬ 
zahl eines Glomerulus. 

groß 

groß 

sehr groß 
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VIIL Taxatasü 


I 

II 

m 

IV 

V 

Versuchs- 

nummer 

Dose 

berechnet pro 
1 kg Tier 

Vergiftet 
wieviel 
Standen vor 
Fnnktions- 
prüfang resp. 
Tod 

Blutfhllang des 
Glomerali 

Zustand der Schlingen¬ 
wand u. des Endothels 

der Glomeruli 

15 

12,5 mg 

48 St 

(Tier verblutet) 

Endothel normal, Schlin- 
wand ebenso 

17 

19,3 mg 

22 St. 

(Tier verblutet) 

Endothel nicht differenzier¬ 
bar, Schlingenwand normal 

19 

19,3 mg 

26 St. 

reichlich, keine 
leeren Schlingen 

Endothel nicht zu erkennen, 
Schlingenwand intakt 

16 

18,7 mg 

30 St. 

1 

mäßig 

Endothel nicht zu erkennen, 
Schlingen wand intakt 

i 

25 

33,7 mg 

I 

53 St. 

I 

reichlich 

i 

Endothel hier und da ge¬ 
schwollen, Schlingen wand 
normal 

1 

21 

37,9 mg 

46 St. 

reichlich 

1 

1 

Endothel nicht zu erkennen, 

| Schlingenwand normal 

1 

22 

39,4 mg 

i 

• 

70 St. 

1 

ziemlich reichlich 

1 

i 

j 

1 

i 

Endothel nicht zu differen- 
1 zieren, mehrere kleine 
cystenartige mit Blut ge¬ 
füllte Hohlräume von ver¬ 
schiedener Größe, Schlin¬ 
genwand normal 

i 
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VI 

VH 


VIII 


Zustand des Kapsel¬ 
epithels, 

Durchschnittliche Kern¬ 
zahl der Glomeruli, 
Zustand des Glome- 


Funktion 


Exsudation, 

Desquamation 

ruluskems, 

Zahl der Leukocyten 
im Lumen d. Kapillaren 

| 

Kontrak¬ 
tilität | 

Dilatations¬ 

fähigkeit 

Diurese 

Kapselepithel vereinzelt 
etwas angeschwollen, 
keine Exsudation, j 
keine Desquamation j 

90—100: 

5% angeschwollen, 
Leukocyten 10% 

I 

mittel 

groß 

sehr gering, 
nur nach 
Coffein 

Andeutung von Ex¬ 
sud atbil dun g an 4°/ 0 | 
mit leichter Desquama¬ 
tion. Kapselepithel 
manchmal getrübt 

90: i 

8% angeschwollen, 
Leukocyten 10% 

groß 

i 

groß 

nach Kochsalz 
nnll, nach 
Coffein ziem¬ 
lich groß 

Kapselepithel etwas an- 90 : 

geschwollen, Desquama- 10°/ o angeschwollen, 
tion spärlich,Andeutung meist ziemlich groß u. 
von Exsudatbildung in blaß, Leukocyten 20%; 
5% 

mittelgroß 

ziemlich ge¬ 
ring 

nur nach 
Coffein etwas 

Kapselepithel mitunter 
etwas angeschwollen. 
Sehr geringe Exsuda- 
tion in 1 %, keine Des- 
quamation 

100-110: 

etwa 10% angeschwol¬ 
len, ziemlich groß, Leu¬ 
kocyten 10% 

groß 

1 

1 

1 

! 

i 

sehr gering 

i nnll 

i 

Kapselepithel manch¬ 
mal getrübt, keine Ex¬ 
sudation, keine Desqua¬ 
mation 

90: 

15% angeschwollen, 
Leukocyten 10% 

groß 

nnll 

null 

1 

Kapselepithel manch¬ 
mal etwas angeschwol¬ 
len, geringe Exsudation 
in 1 %, keine Desqua¬ 
mation 

120: 

18% angeschwollen, 
Leukocyten 8% 

groß 

gering 

null 

1 

Kapselepithel manch¬ 
mal angeschwollen, An¬ 
deutung von Exsudat- 
bildung in 5%, häufig 
mit leichter Desquama¬ 
tion 

100: 

18—20% angeschwol¬ 
len, ziemlich blaß und 
blasig, manchmal so 
groß wie Kanälchen¬ 
epithelkerne, Leuko¬ 
cyten 15—20% 

ziemlich groß 

V 

1 

i 

nnll 


Digitize-d by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





IX. 


Aus dem Stadtkrankenbause Dresden-Friedrichstadt 
(Abt. Prof. P ä ß 1 e r). 

Über einen bemerkenswerten Fall von Dyskinesia inter- 

mittens brachiornm. 

Von 

Dr. Oehler, 

ehern. Volontärassistent. 

Der hier zu beschreibende Fall wurde vom 28. Mai bis 31. August 
1906 auf der inneren Abteilung unseres Krankenhauses beobachtet. 

H. St., 40 Jahre alt, ist seit 8 Jahren in einer Mosaikplattenfabrik 
beschäftigt. Die Familiengeschichte bietet nichts von Belang. — Für 
Geschlechtskrankheiten, insbesondere Lues, welche Patient absolut negiert, 
finden sich auch sonst keinerlei anamnestische Anhaltspunkte. Alkohol- 
und Nikotinmißbrauch werden glaubhaft negiert. 8t. will bis zu seiner 
jetzigen Erkrankung immer vollkommen gesund gewesen sein. 

Vor etwa Jahresfrist erwachte Patient eines Morgens mit starkem 
Kältegefühl im ganzen linken Arm. Am gleichen Vormittag steigerte 
sich während der Arbeit das Kältegefühl so intensiv, daß Patient am 
Mittag genötigt war, die Arbeit niederzulegen. Dasselbe wiederholte sich 
an den nächstfolgenden Tagen. Nach etwa dreiwöchiger ärztlicher Be¬ 
handlung mit Einreibungen trat unter gleichzeitiger völliger Arbeits 
enthaltung Besserung ein. Patient nahm dann seine alte Beschäftigung 
wieder auf. Jetzt trat jeden Morgen zu Beginn der Arbeit das Kälte¬ 
gefühl noch auf, verschwand aber nach etwa einer Stunde fast völlig, so 
daß die Arbeit während des übrigen Tages fortgesetzt werden konnte. 
Die Intensität der Beschwerden war sehr wechselnd, schien aber im ganzen 
einige Wochen nach Wiederaufnahme der Arbeit größer zu werden. 

Im August 1905 machten sich zum ersten Mal außer der Kälte¬ 
empfindung Schmerzen bemerkbar, und zwar in Gestalt von eigenartig 
ziehenden oder stechenden Empfindungen in der Beugemuskulatur des 
linken Oberarms. Einige Tage später wurde Patient während der Arbeit 
plötzlich von einem krampfartigen Schmerz in beiden Oberarmen mit 
gleichzeitig eintretender Beugestellung der Vorderarme überrascht. Bei 
gewaltsamer Streckung der Arme ließen diese Beschwerden nach, kehrten 
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aber bei dem Versuch, die Arbeit wieder zu beginnen, sofort zurück. — 
In dieser Zeit trat das Kältegefühl ebenfalls in beiden Armen auf. 

Trotz dieser Beschwerden setzte Patient seine Arbeit fort, allerdings 
unter großen Qualen. Gleichzeitig befand er sich in ärztlicher Behand¬ 
lung: Innere Mittel und Elektrizität wurden angewandt, aber mit nur 
geringem Erfolg. 

Im Dezember 1905 trat eine Arbeitsunterbrechung dadurch ein, daß 
Patient einen schweren Gelenkrheumatismus akquirierte, der ihn bis März 
1906 an das Bett fesselte, in dieser Zeit bis auf geringe Residuen in 
Knie und Fußgelenken ausheilte, aber einen leichten Herzfehler zurück¬ 
ließ. Seit dem Gelenkrheumatismus sollen gelegentlich auch leichte 
Schwindelgefühle aufgetreten sein. Mit den Schmerzanfällen in den Armen 
scheinen diese — übrigens nur selten beobachteten Zustände — nach 
Ansicht des Pat. nichts zu tun zu haben. 

Da nach Abheilung des Gelenkrheumatismus keine wesentliche Besse¬ 
rung in den Armbeschwerden eingetreten war, wurde Patient am 28. Mai 
1906 dem Krankenhause zugefqhrt. Bei seiner Aufnahme hat er über 
folgende Beschwerden zu klagen: Anfallsweise auftretende starke Kälte¬ 
empfindung in beiden Armen und Händen, die sich spontan oder bei kühler 
Außentemperatur, vor allem aber bei muskulären Leistungen, namentlich beim 
Beugen der Vorderarme, einstellt; dazu treten als weitere Beschwerden fast 
stets noch ein Gefühl von anfänglicher Spannung und dann mehr oder weniger 
intensiver Schmerz an der Beugeseite der Oberarme, ferner taubes Gefühl 
und gelegentlich Ameisenlaufen an den Händen. 

Links sind diese Beschwerden weit ausgesprochener als rechts. 
Schmerzen und Parästhesien treten meist erst nach einem gewissen Maß 
von aktiver Bewegung auf. Bei längerer Fortsetzung der Armbewegung 
steigern sich die Schmerzen beträchtlich, gleichzeitig tritt eine Art Un¬ 
fähigkeit auf, die Arme weiter zu bewegen. Nach kurzem Ausruhen ist 
der Schmerz geschwunden oder stark vermindert, die Funktion der Arm¬ 
muskeln ist zunächst wieder leicht und unbehindert wie zuvor, schon 
nach sehr kurzer Arbeitsleistung setzen aber alle Beschwerden erneut 
mit alter Heftigkeit wieder ein. 

Patient hat nach seiner Angabe seit Beginn des Leidens an Körper¬ 
gewicht abgenommen. Er macht sich schwere Sorgen über seinen Zu¬ 
stand, ist leichter erregbar geworden und schläft schlechter als früher. 
Dagegen sollen Appetit und Stuhlgang nicht gestört sein. 

Status praesens: Schlankgebauter Mann in genügendem Ernäh- 
rnngszustand. Der mäßige Umfang der Muskeln namentlich an den 
oberen Extremitäten scheint vielleicht nicht ganz der von ihnen bisher 
geleisteten schweren Arbeit zu entsprechen. 

Die braune Haut des hageren Gesichts ist etwas blaß. Die Schleim¬ 
häute zeigen jedoch normale Röte. Die Gesichtszüge sind intelligent, 
nicht nervös. 

Die inneren Organe sind bis auf ein leises systolisches Geräusch an 
der Herzbasis normal. Auch das Nervensystem weist keine Besonder¬ 
heiten auf. 

Die Arme sind dem Augenschein und den Maßen nach beiderseits 
gleichmäßig entwickelt. Ihre Muskulatur macht links einen etwas schlafferen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



156 


IX. 0 EHLER 
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Eindruck als rechts. Die Haut der Hände ist zeitweise etw'as livid ver¬ 
färbt, zeitweise zeigt sie normale Kote. Die Fingerspitzen werden 
während der Untersuchung scheinbar ohne äußere Ver¬ 
anlassung plötzlich leichenblaß. Die Hautvenen schwellen an 
den herabhängenden Händen verhältnismäßig wenig an. — Irgendwelche 
Anzeigen von beginnender Atrophie sind an den Händen nirgends zu 
finden, Haut und Nägel zeigen normalen Bau und normales Wachstum. 
Beide Hände fühlen sich meist kühl an. 

An den Arterien des linken Armes, von der Brachialis 
bis zur Radialis hinab, ist nirgends eine Spur von Pul¬ 
sation zu fühlen. In der medialen Bicipitalfurche fühlt man in der 
Gegend der Brachialis einen ziemlich derben 8trang, der in Beiner Dicke 
etwa einer normalen Brachialis entspricht. Die Radialarterie war 
auch als solider Strang nicht aufzufinden. 

Am rechten Arm sind die Pulse der A. radialis und 
des oberen Teiles der A. brachialis eben noch zu fühlen. 
Die rechte A. brachialis war dem Gefühl nach von gleicher Stärke und 
Konsistenz wie die linke. Von der Radialarterie als solcher konnte man 
trotz des fühlbaren Pulses auch bei genauester Palpation nichts wahr¬ 
nehmen. Dabei sei besonders hervorgehoben, daß die Unfühlbarkeit 
keinesfalls durch ein starkes Fettpolster bedingt war. 

Patient wurde nun veranlaßt, eine Pflasterstampfe, wie sie beim 
Pflastern der Straßen benutzt wird, etwa in demselben Rhythmus zu heben 
und fallen zu lassen, wie das von Pflasterarbeitern geschieht. Die an¬ 
fangs mit Leichtigkeit ausgeführte Bewegung strengte sehr bald sichtlich 
mehr und mehr an, und nach etwa einer Minute mußte Patient infolge 
der bereits geschilderten Beschwerden die Arbeit einstellen. Befühlt 
man jetzt die Oberarmmuskulatur, so scheint sie härter als vorher zu 
sein, der Vorderarm kann jedoch ohne besondere Mühe noch gestreckt 
werden. Die Hände sind gleichzeitig eiskalt geworden und intensiv er¬ 
blaßt. 

Die elektrische Untersuchung der Muskeln und Nerven an den oberen 
Extremitäten ergab normalen Befund. Auch eine Störung des Tast-, 
Temperatur- und Lagesinnes ist an den Armen objektiv nicht nachweis¬ 
bar. Der Urin enthält weder Eiweiß noch Zucker. 

Die Übereinstimmung der hier geschilderten Erscheinungen 
mit dem von Charcot 5 ) und Erb-) in klassischer Weise be¬ 
schriebenen Bilde der Claudication intermittente ist augenfällig. 

In beiden Fällen die gleiche Labilität der muskulären Leistungs¬ 
fähigkeit, die eigenartigen Empfindungsanomalien und als wichtigster 


1) Charcot, Sur la claudication intermittente observee dans un cas d'ob- 
literation complete de Tune des arteres iliaques primitives. Comptes rendus et 
Memoires de la Societe de Biologie 1858. 2. serie, T. XII p. 225 (citiert nach 
Erb). 

2) Erb. Deutsch. Zeitschr. für Nervenheilkunde Bd. XIII 1. Heft 
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objektiver Befund die Kleinheit, bzw. das vollkommene Fehlen der 
entsprechenden Arterienpulse. 

Auf der anderen Seite kann eine materielle Erkrankung des 
zentralen Nervensystems oder peripherer Nervenstämme, speziell 
das Bestehen einer Myasthenie, durch den objektiven Befund als 
ausgeschlossen gelten. 

Somit kann es wohl keinem Zweifel unterliegen, wir haben es 
hier mit einer Affektion der oberen Extremitäten zu tun, die mit 
der als Claudication intermittente bezeichneten Erkrankung der 
Beine identisch ist. 

Die gelegentliche Lokalisation der Claudication intermittente 
Un der Armen ist bekannt. Nothnagel 1 2 3 ) z. B. beschreibt einen 
Solchen Fall bei einem 25jährigen Mädchen, wo sich als anato¬ 
mische Grundlage des Zustandes ein autochthoner Thrombus in der 
rechten A. axillaris fand. Weniger typisch ist die von Elzholz*) 
mitgeteilte Armerkrankung. Die Befunde Biganzky’s sind in 
polnischer Sprache veröffentlicht und waren mir deshalb nicht zu¬ 
gänglich. Ferner referiert Determann 8 ) aus der Literatur 
typische Fälle von Claudication intermittente an den Armen. Es 
sind die Befunde von Massaut 4 * ), Wedenski 6 * ), Embden. 6 ) 

Determann 8 ) selbst teilt einen sehr interessanten Fall mit, 
bei welchem die Erkrankung außer beiden Beinen auch einen Arm 
und die Zunge ergriffen hatte. 

Wegen der verschiedenartigen Lokalisation der Erkrankung 
schlägt Determann vor, den Erb’schen Namen „Dysbasia inter¬ 
mittens“ durch die Bezeichnung Dys- oder Akinesia intermittens 
angiosclerotica zu ersetzen. Wegen der hierbei vorkommenden 
verschiedenen Grade der Funktionsstörungen deckt unseres Er¬ 
achtens die Bezeichnung Dyskinesia intermittens das kli¬ 
nische Bild am besten. 

Wenn nun auch die in der Literatur mitgeteilten Fälle von 
Dyskinesia intermittens brachiorum ihrer Anzahl nach noch nicht 


1) Nothnagel, Mitteilungen über Gefaßneurosen. Berl. klin. Wockenschr. 
1867 Nr. 51. 

2) Elzholz, Wiener med. Wochenschr. 1892 Nr. 44 und 50 p. 1873 u. 1914. 

3) Determann, Deutsche Zeitscbr. f. Nervenheilkunde Bd. XXIX p. 152. 

4) Massant, Neurolog. Zeutralbl. 1901 p. 593 (cit. nach Determann). 

'■ 5) Wendenski, Langenbeck’s Archiv für klin. Medizin 1848 (cit. nach 

Determann). 

6) Embden, Diskussion z. Vortrag Sänger. Neurol. Zeutralbl. 1902 p. 41. 

(cit. nach Determann). 
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dazu drängen, die Kasuistik darüber zu schließen, so liegt der 
Grund für die Veröffentlichung unseres Palles weniger im kasuisti¬ 
schen Interesse als vielmehr darin, daß unsere Beobachtungen für 
eine Beleuchtung der Pathologie und Ätiologie der Erkrankung 
besonders geeignet erscheinen. 

Bei einer Erörterung der Pathologie des Symptomenkom- 
plexes gehen wir zweckmäßigerweise von dem mehr oder weniger 
vollständigen Fehlen der Pulse in den Armarterien aus. Die Un¬ 
fühlbarkeit der Pulse in den verschiedenen Arterien läßt mit Sicher¬ 
heit schließen, daß die Blutzufuhr zu den oberen Extremitäten bei 
unserem Patienten eine beschränkte war. Allerdings muß sie noch 
immer genügt haben, die Arme in ihrem scheinbar normalen Er¬ 
nährungszustand zu erhalten. Höchstens waren die Muskeln im Ver¬ 
hältnis zu der schweren Arbeit des Mannes als wenig entwickelt 
zu bezeichnen. 

Dagegen traten die funktionellen Störungen, die Dyskinesie, 
stets gerade dann auf, wenn physiologisch eine gegen die Ruhe¬ 
lage erhöhte Zufuhr von Blut erforderlich gewesen wäre. 

Leichtere Störungen (Kälte, Kribbeln in den Fingern) machten 
sich oft schon bemerkbar, wenn nur die Arme in eine Haltung 
gebracht wurden, welche den Blutzufiuß zu erschweren geeignet 
ist (z. B. Lagerung des Armes über den Kopf bei Bettruhe), oder 
wenn Umstände vorhanden waren, die auch beim normalen Menschen 
Gefäßalterationen bedingen (Kälte der Außenluft, psychische Er¬ 
regung etc.). 

In den bisherigen Erörterungen der Pathologie des Zustandes 
wurden zwei Meinungen vertreten. Die eine nimmt an, daß ana¬ 
tomische Veränderungen der zuführenden Blutgefäße 
das allein wirksame oder doch das wesentlich aus¬ 
schlaggebende Moment sind (Charcot 1 ), Sänger 2 3 * ); die 
andere, deren bestimmtester Vertreter Oppenheim 8 ) ist, glaubt 
mit der anatomischen Gefaßveränderung zur Erklärung aller Einzel¬ 
symptome nicht auskommen zu können und nimmt daher die An¬ 
nahme einer auf nervöser Grundlage entstehenden 
spastischen Kontraktion in den Arterien zu Hilfe, ja 
Oppenheim zweifelt sogar, ob die anatomische Arterienerkran- 

1) Charcot, 1. c. 

2) Sänger, VII. Versammlung mitteldeutscher Psychiater und Neurologen 
vom 20. Okt. 1901 in Jena, refer. im Neurol. Zentralbl. 1901 II p. 1067. 

3) Oppenheim, Intermittierendes Hinken und neuropathische Diathese. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 17. 
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kang, wenn sie gefunden wird, immer die wirkliche primäre Ur¬ 
sache des ganzen Leidens oder nicht vielmehr erst die Folge eines 
häufig wiederholten Spasmus sei. Erb hält die Frage für noch 
nicht geklärt, neigt aber ebenfalls zur Annahme einer funktionellen 
Störung an den Gefäßen neben ihrer anatomischen Veränderung. 

Wir versuchten zunächst für unseren Fall festzustellen, welche 
Annahme als die zutreffendere erscheine. Um diese Entscheidung 
zu treffen, kam es darauf an, zu ermitteln 

1. inwieweit ein Spasmus der Armarterien nachgewiesen oder 
ausgeschlossen werden konnte und 

2. inwieweit die hier und anderwärts beobachteten Einzel¬ 
symptome ohne die Annahme eines krankhaft nervösen Vor¬ 
ganges erklärt werden konnten. 

Was den ersten Punkt betrifft, so zeigte die wiederholte ge¬ 
naueste Beobachtung des rechten Armes, in dessen Radialis eine 
minimale Pulsation eben noch fühlbar war, daß dieser Radial¬ 
puls auch bei den Anfällen niemals verschwand. Er 
blieb vollständig unverändert. Wollte man dabei noch an einen 
Spasmus denken, so müßte man schon eine spastische Dauerkon¬ 
traktion auch in der Ruhe des Armes annehmen. Abgesehen da¬ 
von, daß dies physiologisch sehr unwahrscheinlich ist, konnten wir 
das Gegenteil aber auch noch durch eine Reihe von Versuchen 
direkt nachweisen. 

Wir nahmen mit den Armen des Patienten verschiedene gefäß¬ 
erweiternde Prozeduren vor, so z. B. langdauernde Erhitzung des 
ganzen Armes im Sandbad oder Heißluftkasten, oder eine lang¬ 
dauernde Galvanisation des Armes; niemals wurde der Puls 
in der linken Radialis deutlicher, niemals trat eine 
Pulsation an der rechten Radialis auf. Allerdings beob¬ 
achteten wir bei den Wärmeprozeduren eine nicht unbeträchtliche 
Rötung der sonst dauernd blassen Haut. Dabei zeigte sich aber 
noch eine weitere, merkwürdige Erscheinung. Sobald sich näm¬ 
lich die Haut rötete, traten krampfhafte Schmerzen 
im Oberarm auf, dieselben Schmerzen, wie sie im dyskineti¬ 
schen Anfall vom Patienten beschrieben wurden. 

Aus alledem glauben wir uns zu dem Schluß berechtigt, daß 
die Gesamtblut Versorgung der Extremität durch ge¬ 
fäßerweiternde Prozeduren nicht verbessert wurde. 
Erzielte man eine stärkere Durchblutung der Haut, so geschah 
das offenbar auf Kosten der Muskeldurchblutung, die Muskel- 
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ischämie und damit der Muskelkrampf traten dann schon in der 
Rahe auf. 

Was den zweiten oben erwähnten Punkt, die Möglichkeit einer 
Erklärung aller bei der Dyskinesia intermittens beobachteten 
Einzelsymptome ausschließlich auf Grund der organischen Gefäß¬ 
veränderungen und ohne Zuhilfenahme eines krankhaft nervösen 
Vorganges anlangt, so bietet zunächst das Auftreten des Muskel¬ 
krampfes und der Muskelschwäche keine Schwierigkeiten. Wir 
kennen den ischämischen Muskelkrampf und kennen die erhöhte 
Ermüdbarkeit des Muskels bei mangelhafter Durchblutung. Daß 
der Krampf bei der Dyskinesia intermittens erst im Laufe von 
Bewegungen einsetzt, läßt sich eben damit erklären, daß erst dann 
die in der Ruhe noch ausreichende Muskeldurchblutung eine relativ 
ungenügende wird. Schon Potain 1 ) hat auf die Analogie mit 
Angina pectoris hingewiesen und Curschmann jun. 2 ) hat kürz¬ 
lich wiederholt Angina pectoris und Dyskinesia intermittens ver¬ 
eint gefunden. 

Wir haben aber außerdem nachweisen können, daß der Muskel¬ 
krampf auch dann entsteht, wenn die Muskeldurchblutung nicht 
wie bei Bewegungsakten eine nur relativ verminderte wird, 
sondern wenn wir von der in die Arme einströmenden Gesamt¬ 
blutmenge einen größeren Anteil als gewöhnlich in die Hautgefäße 
leiten und damit von den Muskelgefäßen abziehen. Wir glauben 
wenigstens das Eintreten des Muskelkrampfes bei Hautrötung in¬ 
folge von Wärmeprozeduren nicht anders deuten zu können. 

Im Sinne der angioneurotischen Theorie des Leidens werden 
vor allen Dingen die mit dem Anfall verbundenen offenkundigen 
vasomotorischen Reizerscheinungen in den kleinen Hautgetäßen 
verwertet. 3 ) 4 5 6 ) 8 ) ®) Daß dieselben fast stets vorhanden sind, ist 
unleugbar. Sie bestanden bei unserem Kranken in ausgezeichneter 
Weise. Sie waren objektiv gekennzeichnet durch intensive Blässe, 
bzw. blasse Cyanose der Haut und subjektiv durch Kältegefühl. 

1) Potain, eit. nach Parkes Weber. From the Amer. Journ. of the med. 
Sciences, May 1894. 

2) H. Cnrschmaun, Über vasomotorische Krampfzustände bei echter An¬ 
gina pectoris. Deutsch, med. Wochenschr. 1906 Nr. 38. 

3) J. Hagels tarn. Über interm. Hinken als Symptom von Arteriosklerose. 
Deutsch. Zeitsehr. f. Nervenheilkunde Bd. XX. 1901 p. 65. 

4) Brissand, Claudication intermittente douloureuse. Revue nenrolog. 
1899 Nr. 13 (cit. nach Hagelstam). 

5) Hi gier, Deutsch. Zeitschr. f. Nerveuheilk. Bd. XIX 1901. 

6) Gold fl am, Neurolog. Zentralbl. 1901 p. 197. 
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Die Art des Auftretens dieser Erscheinungen bei unserem 
Patienten machte es uns nun sehr wahrscheinlich, daß man zur 
Erklärung auch dieses Symptoms durchaus ohne die Annahme einer 
primären Störung in den nervösen Funktionen auskommen kann. 

Nach unseren ganzen bisherigen Ausführungen dürfen wir zu¬ 
nächst für unseren Fall annehmen, daß die Möglichkeit der Blut- 
zufuhr zu der ganzen Extremität eine gegen die Norm beschränkte 
ist Nun wissen wir aus zahlreichen physiologischen Tatsachen, 
daß die Regulation der Blutverteilung nicht nur im ganzen Körper, 
sondern auch in den einzelnen Teilen, ja auch in einzelnen Organen 
und Organabschnitten viel weniger mit Hilfe von arteriellen Druck¬ 
schwankungen als mit Hilfe von Variationen in der Weite der 
zuführenden Gefäße durchgeführt wird. Daß in den Armen unseres 
Patienten eine derartige Wechselbeziehung zwischen Muskulatur 
und Haut besteht, hat uns schon der Versuch im Heißluftkasten 
bewiesen, wobei gleichzeitig mit der Erweiterung der Hautgefäße 
als Zeichen ungenügender Muskeldurchblutung der Muskelkrampf 
auftrat. 

Ein Unterschied zwischen den normalen Verhältnissen und den 
Verhältnissen bei unserem Patienten besteht vielleicht insofern, 
als eine solche Wechselbeziehung zwischen Haut- und Muskel¬ 
gefäßen zwar auch normalerweise besteht, sich aber gewöhnlich 
nicht so streng wie hier auf eiuen einzelnen Körperteil be¬ 
schränkt. Diese Beschränkung dürfte durch die Unmöglichkeit 
einer Veränderung in der Weite der blutzuführenden Hauptarterie 
erklärt werden. Nehmen wir nun an, daß bei Muskelaktionen ein 
größerer, wenn auch immer noch ungenügender Anteil des be¬ 
schränkten Gesamtblutzuflusses von der Muskulatur in Anspruch 
genommen wird, so bleibt für die Hautgefäße nur ein geringerer 
Anteil übrig. 

Dann würde die Kontraktion der kleinen Haut¬ 
gefäße im Falle eines erhöhten Blutbedürfnisses der 
Muskeln nichts anderes als eine regulatorische Hilfs¬ 
aktion zur zweckmäßigen Blutverteilung in der 
ganzen Extremität bedeuten. 

Damit wäre zunächst allerdings nur das Erblassen und die 
damit verbundenen subjektiven Gefühlserscheinungen beim Ein¬ 
setzen des dyskinetischen Anfalles erklärt. Aber auch die gegen 
die Norm gesteigerte Neigung zum Erblassen etc. der Haut bei 
psychischen Erregungen und bei äußeren Kälteeinwirkungen dürfte 
unter dem gleichen Gesichtspunkt unschwer zu deuten sein. Ist 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. B<1. H 
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ischämie und. damit der Muskelkrampf traten dann schon in der 
Ruhe auf. 

Was den zweiten oben erwähnten Punkt, die Möglichkeit einer 
Erklärung 1 aller bei der Dyskinesia intermittens beobachteten 
Einzelsymptome ausschließlich auf Grund der organischen Gefäß- 
veränderungen und ohne Zuhilfenahme eines krankhaft nervösen 
Vorganges anlangt, so bietet zunächst das Auftreten des Muskel¬ 
krampfes und der Muskelschwäche keine Schwierigkeiten. Wir 
kennen den ischämischen Muskelkrampf und kennen die erhöhte 
Ermüdbarkeit des Muskels bei mangelhafter Durchblutung. Daß 
her Krampf bei der Dyskinesia intermittens erst im Laufe von 
Bewegungen einsetzt, läßt sich eben damit erklären, daß erst dann 
die in der Ruhe noch ausreichende Muskeldurchblutung eine relativ 
ungenügende wird. Schon Potain 1 ) hat auf die Analogie mit 
Angina pectoris hingewiesen und C ursch mann jun. 2 ) hat kürz¬ 
lich wiederholt Angina pectoris und Dyskinesia intermittens ver¬ 
eint gefunden. 

Wir haben aber außerdem nach weisen können, daß der Muskel¬ 
krampf auch dann entsteht, wenn die Muskeldurchblutung nicht 
wie bei Bewegungsakten eine nur relativ verminderte wird, 
sondern wenn wir von der in die Arme einströmenden Gesamt¬ 
blutmenge einen größeren Anteil als gewöhnlich in die Hautgefäße 
leiten und damit von den Muskelgefäßen abziehen. Wir glauben 
wenigstens das Eintreten des Muskelkrampfes bei Hautrötung in¬ 
folge von M ärmeprozeduren nicht anders deuten zu können. 

Im Sinne der angioneurotischen Theorie des Leidens werden 
vor allen Dingen die mit dem Anfall verbundenen offenkundigen 
vasomotorischen Eeizerscheimmgen in den kleinen Hautgetäßen 
veiiwei tet. ’) 4 j 6 ) Daß dieselben fast stets vorhanden sind, ist 

nn engbdi. Sie bestanden bei unserem Kranken in ausgezeichneter 
eise. Sie waren objektiv' gekennzeichnet durch intensive Blässe, 
bzw. blasse C’yanose der Haut und subjektiv durch Kältegefühl. 


1) Potain. fit. nach Parkes Weber, Froin the Aroer. Jouru. of the med. 
Sciences, May 1884. 

.* 111 * L h n nuin, 1 her vasomotorische Krampfzustände bei echter Au- 
gina pectoris. Deutsch, med. Woohensehr. Nr. 88. 

r . t her interni. Hinken als Symptom von Arteriosklerose. 

Deutsch. Zeitsehr. f. Nervenheilkunde Bd. XX. 1001 p. 05 . 

^bissand. t laudication intermitteine douloureuse. Revue neurolog. 
1880 Nr. 18 (eit. nach Hugelstaui). 

? /! I f! e , r ' Del,tsrb - ^''itschr. f. Nerveiiheilk. Bd. XIX 1901. 
o) uüldtlani, ^eurolog. Zentral!.»]. l‘j()l p. 1 ( J 7 , 
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Die Art des Auftretens dieser Erscheinungen bei unserem 
Patienten machte es uns nun sehr wahrscheinlich, daß man zur 
Erklärung auch dieses Symptoms durchaus ohne die Annahme einer 
primären Störung in den nervösen Funktionen auskommen kann. 

Nach unseren ganzen bisherigen Ausführungen dürfen wir zu¬ 
nächst für unseren Fall annehmen, daß die Möglichkeit der Blut- 
zufukr zu der ganzen Extremität eine gegen die Norm beschränkte 
ist. Nun wissen wir aus zahlreichen physiologischen Tatsachen, 
daß die Regulation der Blutverteilung nicht nur im ganzen Körper, 
sondern auch in den einzelnen Teilen, ja auch in einzelnen Organen 
und Organabschnitten viel weniger mit Hilfe von arteriellen Druck¬ 
schwankungen als mit Hilfe von Variationen in der Weite der 
zuführenden Gefäße durchgeführt wird. Daß in den Armen unseres 
Patienten eine derartige Wechselbeziehung zwischen Muskulatur 
und Haut besteht, hat uns schon der Versuch im Heißluftkasten 
bewiesen, wobei gleichzeitig mit der Erweiterung der Hautgefäße 
als Zeichen ungenügender Muskeldurchblutung der Muskelkrampf 
auftrat. 

Ein Unterschied zwischen den normalen Verhältnissen und den 
Verhältnissen bei unserem Patienten besteht vielleicht insofern, 
als eine solche Wechselbeziehung zwischen Haut- und Muskel¬ 
gefäßen zwar auch normalerweise besteht, sich aber gewöhnlich 
nicht so streng wie hier auf einen einzelnen Körperteil be¬ 
schränkt. Diese Beschränkung dürfte durch die Unmöglichkeit 
einer Veränderung in der Weite der blutzuführenden Hauptarterie 
erklärt werden. Nehmen wir nun an. daß bei Muskelaktionen ein 
größerer, wenn auch immer noch ungenügender Anteil des be¬ 
schränkten Gesamtbliitzuflusses von der Muskulatur in Anspruch 
genommen wird, so bleibt für die Hautgefäße nur ein geringerer 
Anteil übrig. 

Dann würde die Kontraktion der kleinen Haut¬ 
gefäße im Falle eines erhöhten Blutbedürfnisses der 
Muskeln nichts anderes als eine regulat orische Hilfs¬ 
aktion zur zweckmäßigen Blut Verteilung in der 
ganzen Extremität bedeuten. 

Damit w'äre zunächst allerdings nur das Erblassen und die 
damit verbundenen subjektiven Gefühlserscheinungen beim Ein¬ 
setzen des dyskinetischen Anfalles erklärt. Aber auch die gegen 
die Norm gesteigerte Neigung zum Erblassen etc. der Haut bei 
psychischen Erregungen und bei äußeren Kälteeinwirkungen dürfte 
unter dem gleichen Gesichtspunkt unschwer zu deuten sein. Ist 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. B«i. tl 
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ischämie und damit der Muskelkrampf traten dann schon in der 
Ruhe auf. 

Was den zweiten oben erwähnten Punkt, die Möglichkeit einer 
Erklärung aller bei der Dyskinesia intermittens beobachteten 
Einzelsymptome ausschließlich auf Grund der organischen Gefäß¬ 
veränderungen und ohne Zuhilfenahme eines krankhaft nervösen 
Vorganges anlangt, so bietet zunächst das Auftreten des Muskel¬ 
krampfes und der Muskelschwäche keine Schwierigkeiten. Wir 
kennen den ischämischen Muskelkrampf und kennen die erhöhte 
Ermüdbarkeit des Muskels bei mangelhafter Durchblutung. Daß 
der Krampf bei der Dyskinesia intermittens erst im Laufe von 
Bewegungen einsetzt, läßt sich eben damit erklären, daß erst dann 
die in der Ruhe noch ausreichende Muskeldurchblutung eine relativ 
ungenügende wird. Schon Potain 1 ) hat auf die Analogie mit 
Angina pectoris hingewiesen und C ursch mann jun. 2 ) hat kürz¬ 
lich wiederholt Angina pectoris und Dyskinesia intermittens ver¬ 
eint gefunden. 

Wir haben aber außerdem nachweisen können, daß der Muskel¬ 
krampf auch dann entsteht, wenn die Muskeldurchblutung nicht 
wie bei Bewegungsakten eine nur relativ verminderte wird, 
sondern wenn wir von der in die Arme einströmenden Gesamt- 
blutmenge einen größeren Anteil als gewöhnlich in die Hautgefäße 
leiten und damit von den Muskelgefäßen abziehen. Wir glauben 
wenigstens das Eintreten des Muskelkrampfes bei Hautrötung in¬ 
folge von Wärmeprozeduren nicht anders deuten zu können. 

Im Sinne der angioneurotischen Theorie des Leidens werden 
vor allen Dingen die mit dem Anfall verbundenen offenkundigen 
vasomotorischen Reizerscheinungen in den kleinen Hautgetäßen 
verwertet. 3 ) V') Daß dieselben fast stets vorhanden sind, ist 
unleugbar. Sie bestanden bei unserem Kranken in ausgezeichneter 
Weise. Sie waren objektiv gekennzeichnet durch intensive Blässe, 
bzw. blasse (’yanose der Haut und subjektiv durch Kältegefühl. 

1 i Potain. dt. nadi Parkes Weiter. From tlie Amor. Jonni. of the med. 
Sciences. May 1894. 

2) H. (’ ur.se hm an n, (her vasomotorische Krampfzustände bei echter An¬ 
gina pectoris. Deutsch, med. Wochcnschr. 19U> Nr. HS. 

Hi J. Hairelstam. Bber interni. Hinken als Symptom von Arteriosklerose. 
Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd, XX. 1901 p. 05. 

4> Br iss and. ( laudication intermittcute douloureuse. Revue neuroloip 
1899 Nr. 1H (cit. nach HagLd.staiii). 

5) Higier. Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. XIX 1901. 

6) GoDMlam. Xeurolog. Zentralhl. 1901 p. 197. 
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Die Art des Auftretens dieser Erscheinungen bei unserem 
Patienten machte es uns nun sehr wahrscheinlich, daß man zur 
Erklärung auch dieses Symptoms durchaus ohne die Annahme einer 
primären Störung in den nervösen Funktionen auskommen kann. 

Nach unseren ganzen bisherigen Ausführungen dürfen wir zu¬ 
nächst für unseren Fall annehmen, daß die Möglichkeit der ßlut- 
zufuhr zu der ganzen Extremität eine gegen die Norm beschränkte 
ist. Nun wissen wir aus zahlreichen physiologischen Tatsachen, 
daß die Regulation der Blutverteilung nicht nur im ganzen Körper, 
sondern auch in den einzelnen Teilen, ja auch in einzelnen Organen 
und Organabschnitten viel weniger mit Hilfe von arteriellen Druck¬ 
schwankungen als mit Hilfe von Variationen in der Weite der 
zuführenden Gefäße durchgeführt wird. Daß in den Armen unseres 
Patienten eine derartige Wechselbeziehung zwischen Muskulatur 
und Haut besteht, hat uns schon der Versuch im Heißluftkasten 
bewiesen, wobei gleichzeitig mit der Erweiterung der Hautgefäße 
als Zeichen ungenügender Muskeldurchblutung der Muskelkrampf 
auftrat. 

Ein Unterschied zwischen den normalen Verhältnissen lind den 
Verhältnissen bei unserem Patienten besteht vielleicht insofern, 
als eine solche Wechselbeziehung zwischen Haut- und Muskel¬ 
gefäßen zwar auch normalerweise bestellt, sich aber gewöhnlich 
nicht so streng wie hier auf einen einzelnen Körperteil be¬ 
schränkt. Diese Beschränkung dürfte durch die Unmöglichkeit 
einer Veränderung in der Weite der blutzuführenden Hauptarterie 
erklärt werden. Nehmen wir nun an, daß bei Muskelaktionen ein 
größerer, wenn auch immer noch ungenügender Anteil des be¬ 
schränkten Gesamtblutzuflusses von der Muskulatur in Anspruch 
genommen wird, so bleibt für die Hautgefäße nur ein geringerer 
Anteil übrig. 

Dann würde die Kontraktion der kleinen Haut¬ 
gefäße im Falle eines erhöhten Blutbedürfnisses der 
Muskeln nichts anderes als eine regulatorische Hilfs¬ 
aktion zur zweckmäßigen Blutverteilung in der 
ganzen Extremität bedeuten. 

Damit wäre zunächst allerdings nur das Erblassen und die 
damit verbundenen subjektiven Gefülilserscheinungen beim Ein¬ 
setzen des dyskinetischen Anfalles erklärt. Alter auch die gegen 
die Norm gesteigerte Neigung zum Erblassen etc. der Haut bei 
psychischen Erregungen und bei äußeren Kälteeinwirkungen dürfte 
unter dem gleichen Gesichtspunkt unschwer zu deuten sein. Ist 
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die Gesamtblutzufuhr zum Arm infolge einer Lumenverengerung 
der Hauptarterie eine überhaupt sehr geringe, so ist eben auch die 
Durchblutung der einzelnen Gefäßabschnitte auf ein möglichst ge¬ 
ringes Niveau eingestellt. Dann wird der Effekt einer Kontraktion 
der kleinen Gefäße, wie er auch normalerweise bei psychischer Er¬ 
regung oder bei äußerer Kälteeinwirkung auftritt, leicht ein be¬ 
sonders markanter werden. 

Wir haben bisher die Deutung des pathologischen Geschehens 
nur für unseren Fall versucht. Das Studium der Literatur bietet 
uns aber keinerlei Anhalt dafür, daß die gleiche Deutung nicht 
auch in allen übrigen Fällen zutreffend wäre. Abgesehen davon, 
daß es gezwungen erscheint, das Zusammentreffen zweier ganz un¬ 
abhängiger pathologischer Zustände, nämlich der Arterien Verände¬ 
rung und der Nervenerkrankung, für die Entstehung des Syndroms 
verantwortlich zu machen, sind die bisher noch übergangenen Gründe 
für die Annahme einer Neuropathie recht vage und dehnbare. 

Oppenheim stützt sich im wesentlichen nur noch auf die 
allgemeine neuropathische Disposition der befallenen Individuen. 
Abgesehen davon, daß diese Behauptung kaum für alle P'älle, so 
auch nicht für unseren zutrifft, dürfte diese Annahme Oppen¬ 
heim’s schon durch den Hinweis Erb’s 1 ) widerlegt sein, daß die 
Dyskinesie bei den weiblichen Neuropathen so unverhältnismäßig 
selten beobachtet wird. 

Den vereinzelten positiven pathologisch-anatomischen Befunden 
am peripheren Nervensystem stehen zahlreiche negative Befunde 
gegenüber. Außerdem sind die geringfügigen positiven Befunde 
gewiß nicht derart, daß sie die neurogene Theorie des Syndroms 
zu stützen geeignet wären. 

Ätiologie: Im Hinblick auf die Ausführungen Erb’s 2 ) über 
die Bedeutung thermischer Schädlichkeiten sowohl für die Entstehung 
überhaupt als auch im Besonderen für die Lokalisation der Dys- 
kinesia intermittens ist der von uns beobachtete Fall sehr inter¬ 
essant. Der Patient bietet nicht die geringsten Anhaltspunkte für 
Lues, Gicht oder Diabetes mellitus, er ist annähernd abstinent in 
Beziehung auf Tabak und Alkohol. Dagegen waren seine 
Arme ganz ungewöhnlich starken und stark wechseln¬ 
den thermischen Einflüssen ausgesetzt. Eine längere 
Reihe von Jahren hindurch hat der Patient an den Brennöfen einer 


1) Erb, 1. c. p. (>2. 

2) Erb, 1. c. 
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Mosaikplattenfabrik gearbeitet. Hier mußte er teils beim Heizen, 
teils beim Einlegen und Herausbringen der Platten aus den Brenn¬ 
öfen seine entblößten Arme extremen Hitzegraden aussetzen, um 
sie dann unmittelbar wieder durch die freie Außenluft, ev. durch 
die Winterkälte rasch abkühlen zu lassen. Dieser starke Tem¬ 
peraturwechsel erfolgte oft an einem Tage viele Male hinterein¬ 
ander. Zu diesen thermischen Einflüssen kam weiter der Umstand, daß 
die Arbeit mit den Armen und Händen eine sehr schwere war. 

Der Fall bildet also ein besonders markantes Beispiel für die 
Erb’sche Annahme, daß über starke Inanspruchnahme der 
Arterienfunktion den Anlaß zu der Erkrankung geben 
kann. 

Über die pathologische Anatomie der Krankheit können 
wir uns kurz fassen, da eine anatomische Untersuchung unseres 
Falles nicht stattgefunden hat. Einige bemerkenswerte Anhalts¬ 
punkte bietet jedoch auch die klinische Beobachtung. 

Zunächst ließ sich feststellen, daß eine organische Ver¬ 
änderung des Arterienlumens bestehen mußte. Weiter er¬ 
gab die Röntgenaufnahme, keine nachweisbare Ver¬ 
kalkung der Arterien. Schließlich zeigte die Palpation der 
Arterienstämme, daß eine Verdickung der Arterienwand 
in den peripheren Ästen, speziell in den Aa. radiales sicher nicht 
bestand; der Palpationsbefund an den Aa. brachiales war in 
dieser Richtung zweifelhaft. 

Wir können aus diesen Beobachtungen das eine entnehmen, 
daß der anatomische Prozeß in unserem Fallejedenfalls 
keine auf die gesamten Arterien sich erstreckende 
gewöhnliche Ateromatose war. 

In der Literatur finden sich Angaben über recht verschieden¬ 
artige anatomische Befunde bei unserem Leiden. Am häufigsten 
scheint die bei spontaner Gangrän von Winiwarter 1 ) betonte 
Arteriitis obliterans zu sein. In einem Fall Erb’s 2 ) ist ein luetischer 
arteriitischer Prozeß wahrscheinlich. In einem Falle Charcot’s 3 ) 
fand sich ein wandständiger Thrombus in dem Stamm der Haupt-, 
arterie. Nothnagel 4 ) hat klinisch das gleiche festgestellt. 


1) Winiwarter, Über eine eigent. Form der Endarteriitis und Endo- 
phlebitis mit Gangrän des Fußes. Arch. f. klin. Chir. XXIII p. 202 (cit. nach Erb). 

2) Erb, 1. c. p. 12. 

3) C har cot, 1. c. 

4) Nothnagel, 1. c. 
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Schließlich sind eine Reihe Fälle mit gewöhnlicher weitaus¬ 
gedehnter, besonders intensiver Ateromatose bekannt. 

Das Gemeinsame scheint zu sein, daß der ana¬ 
tomische Prozeß die Blutznfuhrzurgesamten Extremi¬ 
tät schwer beeinträchtigt, und zwar entweder durch 
eine hochgradige, umschriebene Verengerung des 
Hauptzuflusses oder durch eine weitverbreitete all¬ 
gemeine Lumenverengerung. 

Soweit die Endarteriitis oder Arterioskleros ein Betracht kommt, 
hat Oppenheim 1 ) die Vermutung ausgesprochen, daß es sich 
wenigstens in einem Teil der Fälle um einen sekundären Prozeß 
infolge einer bei Neuropathen übermäßigen vasomotorischen In¬ 
anspruchnahme handeln könne. Jedenfalls ist diese Anschauung 
nicht erwiesen. 

Das von Oppenheim geltend gemachte, oft jahre- oder jahr¬ 
zehntelange Ausbleiben der Gangrän in den befallenen Extremitäten 
ist insofern kein stichhaltiger Beweis, als die materielle Erkrankung 
der betreffenden Arterien nicht notwendig eine rasch progressive 
zu sein braucht. Andererseits fehlt in den von Oppenheim be¬ 
schriebenen und wahrscheinlich als funktionell bedingt angenommenen 
Fällen, soweit ich mich überzeugen konnte, durchweg die Angabe 
über das Verhalten der peripheren Arterienpulse in der anfalls¬ 
freien Zeit. — 

Die Resultate unserer Betrachtungen lassen sich kurz in fol¬ 
genden Sätzen zusammenfassen. 

1. Eine wesentliche Beschränkung der Blutzufuhr 
durch organische Veränderungen der Hauptarterie 
oder aller ihrer Verzweigungen vermag allein das 
Auftreten des gesamten Symptomenkomplexes der 
Dyskinesia intermittens zu erklären. Die Annahme 
besonderer krankhaft nervöser Vorgänge beim Zu¬ 
standekommen des Syndroms erscheint unnötig. 

2. Für die Annahme einer „funktionellen Dyskinesia 
intermittens“ fehlt der Beweis. 

3. Anatomisch ist für das Zustandekommen der 
Dyskinesia intermittens wahrscheinlich entweder 
eine hochgradige Verengerung des einzigen arte¬ 
riellen Hauptzuflusses oder eine sehr ausgedehnte 


1) Oppenheim, Intermitt. Hinken und neuropathische Diathese. Deutsche 
Zeitschr. f. XerTenheikunde 1‘JOO Bd. XVII. 
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Verengerung des ganzen in Betracht kommenden Ge¬ 
fäßgebietes maßgebend. Darin liegt wahrscheinlich 
derGrund für dieTatsache, daß das Syndrom bei den 
meisten Fällen gewöhnlicher Arteriosklerose 1 ) nicht 
zur Beobachtung gelangt. 

4. Unser Fall ist ein ausgezeichnetes Beispiel für 
die Einwirkung extremer thermischer Reize bei der 
Entstehung des Leidens. 

1) Edgren, cit. nach Graümann, Beitrag zur Kenntnis der Claudieation 
intermittente. Deutsches Arch. für klm. Medizin Nr. 66. 
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Versuche über die Wirkung des Morphiums bei 
verschiedenen Administrationsweisen. 


Von 

Dr. med. Ragnar Friberger, 

Dozenten an der Universität, Upsala. 

(Mit 1 Abbildung und 16 Kurven.) 

Daß die verschiedenen Arten, auf welche das Morphium ad¬ 
ministriert zu werden pflegt — subkutane Injektion, Einführung 
per os und Applikation per rectum — modifizierend die Wirkung 
des Mittels beeinflussen, ist allgemein bekannt, die näheren An¬ 
gaben hierüber in der Literatur sind aber teils unbestimmt, teils 
widersprechen sie einander. Die Versuche, über die hier unten be¬ 
richtet wird, bezwecken, durch das Studium der auf die Resorption 
des Morphiums folgenden Miose Anhaltspunkte für einen exakteren 
Vergleich zwischen den verschiedenen Wirkungen dieses Heilmittels 
bei verschiedenen Administrationsweisen zu gewinnen. Man ist 
hierbei wohl nicht zu der Vorstellung berechtigt, daß die Pupillen¬ 
verengung mit völlig mathematischer Genauigkeit die Morphium¬ 
wirkung registriert, u. a. schon deshalb, weil die Pupille bekannt¬ 
lich mit großer Lebhaftigkeit auf eine Menge Faktoren reagiert, 
deren Gleichförmigkeit bei den verschiedenen Versuchen nicht ver¬ 
bürgt werden kann, nach all dem aber, was man bezüglich der 
Morphiummiose weiß, scheint sie doch als ein Indikator für die 
Hauptzüge der Wirkung des Mittels wohl anwendbar. 

Zu allererst dürfte hier einiges über die Möglichkeit zu sagen 
sein, die Miose während der verschiedenen Experimente genau zu 
bestimmen. Zur Messung der Pupillen weite habe ich früher 
(Friberger (11)) eine Methode angegeben, die ich auf voraus¬ 
gehende .Studien über die Abhängigkeit der Pupillenweite von der 
Belichtungsstärke, von Akkommodation, Konvergenz usw. sowie über 
die sog. Pupillenunruhe zu gründen gesucht habe. Seitdem diese 
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Studien angestellt wurden, sind mehrere Arbeiten veröffentlicht 
worden, welche die Frage der Pupillenmessung behandelt oder 
wenigstens berührt haben (Bach (la), Bartels (lb), Piltz (18), 
Donath (8), Weiler (25), De Surel (24), Blanco (4) u. a.), 
soweit ich aber habe finden können, ist nichts zutage getreten, was 
in Widerspruch mit den Resultaten stände, zu denen ich bei meinen 
Untersuchungen gekommen bin. Meine Aufsätze sind in schwedischer 
Sprache erschienen. Sie finden sich zwar in Nagel’s Jahres¬ 
berichten über die Fortschritte in der Ophthalmologie für die Jahre 
1903 und 1904 sowie in Nordiskt Medicinskt Arkiv 1903, Afd. II, 
H. 3 referiert, doch dürfte es vielleicht angebracht sein, die für 
die Methodik der Pupillenmessung wichtigsten Folgerungen in diesem 
Zusammenhänge noch einmal zusammenzustellen. 

Hiernach sind die „spontanen“ Variationen der Pupillen weite, 
d. h. diejenigen, die von Änderungen in der Stärke der Belichtung 
und von Änderungen in der Akkommodation und Konvergenz sowie 
von anderen äußeren Einflüssen unabhängig sind, der Pupillen¬ 
messung weit mehr hinderlich als die Veränderlichkeit der Pupille 
gegenüber stärkerer und schwächerer Belichtung. Unter diesen 
„spontanen“ Variationen sind vor allem die schnellen Veränderungen 
der Pupillenweite zu erwähnen, die unter der Bezeichnung Pupillen¬ 
unruhe zusammengefaßt zu werden pflegen, und von denen mehrere 
verschiedene Typen sich finden, wie die Pupillenkontraktionen im 
Zusammenhang mit Blinzeln, der in kürzeren oder längeren Serien 
auftretende, dem Rhythmus nach besonders regelmäßige Hippus und 
schließlich die ganz regellose Form. Abgesehen von dieser Pupillen¬ 
unruhe erleidet die Pupillenweite, gleichfalls „spontan“, Variationen, 
deren Verlauf sich über mehrere Minuten erstrecken und deren 
Betrag mehr als 1 mm erreichen kann. 

Um nun, so gut sich das tun läßt, die Mittellage zu bestimmen, 
um die herum alle diese spontanen Variationen sich bewegen, so 
ist es einerseits notwendig, von gewissen Eigentümlichkeiten der 
Pupillenunruhe Kenntnis zu haben — und zwar besonders denen, 
daß sie meistens bei relativ kleiner Pupillenweite vorkommt, und 
daß die Maxima im allgemeinen besser der mittleren Weite ent¬ 
sprechen als die Minima. Andererseits kann man sich mit Rück¬ 
sicht auf die langsamer verlaufenden „spontanen“ Veränderungen 
der Pupillenweite nicht mit einer einzigen Pupillenmessung begnügen, 
vielmehr stellte es sich als notwendig heraus, jede Pupille 20 Sekunden 
lang zweimal zu beobachten und den Durchschnitt von den Werteil 
zu nehmen, welche die beiden Beobachtungen ergaben. 
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Was dagegen den störenden Einfluß der Belichtungsschwan- 
kungen betrifft, so fand ich Schirmer’s Lehre von einem Reak- 
tionsiiberschuß der Pupille bei einer Belichtungsschwankung, welcher 
Überschuß nur sehr langsam zurückgehen soll, nur teilweise be¬ 
stätigt, und es war verhältnismäßig leicht, sichernde Vorsichtig¬ 
keitsmaßregeln gegen die Fehlerquellen zu finden, die in diesem 
Reaktionsüberschuß ihren Ursprung haben konnten. Diese Vor¬ 
sichtigkeitsmaßregeln konnten darauf beschränkt werden, die Be¬ 
lichtung des zu untersuchenden Auges ein paar Minuten vor der 
Messung so schwach zu halten, daß sie wenigstens die bei der 
Messung nicht überstieg. Die Messung selbst geschieht daher in 


Fig. 1. Pupillentneliapparat. 



a. Petroleumlampe, b. Metallzylinder, bei b, im Innern desselben ein Reflektor, 
c. Mattglasscheibe mit Millimeterskala, d. Zwei winkelständige Spiegel, 
e. Gegen den unteren Orbitalrand anzubringende Stütze. 

einem Raum, wo die Beleuchtung kaum die Stärke von 1 Meter¬ 
kerze hat. Bei derselben wurde ein von mir konstruiertes Pupillo- 
meter (Fig. 1) angewendet, bei welchem das zu untersuchende Auge 
mit diffusem Licht von gewünschter Stärke, bei den hier ange- 
stellten Versuchen ungefähr 15 Meterkerzen, belichtet wird. Ist 
die Beleuchtung im Untersuchungsraum von der oben angegebenen 
Stärke, so ist es ohne Einfluß auf die Pupillenweite des zu unter¬ 
suchenden Auges, ob das andere Auge offen gehalten wird oder 
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nicht, and daher kann man mit diesem letzteren Auge einen Gegen¬ 
stand in ein paar Meter Abstand fixieren lassen. Da nun das 
Pupillometer so nahe dem zu beobachtenden Auge gehalten wird, das 
dieses Auge das Instrument nicht fixieren kann, ist der störende 
Einfluß der Akkommodation ausgeschlossen. 

An dem Pupillometer finden sich zwei winkelständige kleine 
Spiegel (d) angebracht, welche die Bilder von der Pupille und einer 
Millimeterskala (c) einander nahe bringen. Bei den vorliegenden 
Untersuchungen habe ich indessen völlig darauf verzichtet, die 
Pupillenweite in absolutem Maß anzugeben, um statt dessen aus¬ 
schließlich den von mir so genannten Pupillenquotienten (cit. Arb. (11), 
p. 113) anzuwenden. Hierunter wird das Verhältnis zwischen den 
vertikalen Durchmessern der Pupille und der Cornea verstanden. 
Dieses Verhältnis scheint überhaupt ein geeigneteres Maß für die 
Pupillenweite als ein in Millimetern ausgedrücktes schon aus dem 
Grunde zu sein, weil, wie von mir ausgeführte Messungen an einer 
größeren Anzahl Individuen ergeben haben, der Durchmesser der 
Pupille normalerweise mit dem Cornealdurchraesser variiert, während 
der Pupillenquotient mehr konstant ist. Abweichungen von dem 
Normalen kommen also leichter im Pupillenquotienten zum Aus¬ 
druck, wenn es gilt, die Pupillenweite bei verschiedenen Individuen 
zu vergleichen. Und auch bei Untersuchungen wie den vorliegenden, 
wo es nur gilt, die Pupillenweite bei demselben Individuum zu ver¬ 
schiedenen Zeitpunkten zu vergleichen, ist die Anwendung des 
Pupillenquotienten geeigneter, als die Anwendung von Millimeter¬ 
maßen wegen der Schwierigkeit, eine Skala auf die Pupille zu 
applizieren oder, wenn dieses z. B. durch Spiegelanordnungen ge¬ 
lungen ist, den störenden Einfluß der großen Beweglichkeit des 
Bulbus zu vermeiden — Schwierigkeiten, mit denen auch die aller¬ 
letzten Pupillometerkonstrukteure zu kämpfen haben (Erich Schle¬ 
singer (21)). Bei der Bestimmung des Pupillenquotienten ver¬ 
gleicht man die untere Irisbreite mit dem vertikalen Durchmesser 
der Pupille. Bisweilen geschieht es nun, daß die Pupille so ex¬ 
zentrisch liegt, daß die Breite der Iris wesentlich verschieden ober¬ 
halb und unterhalb der Pupille ist. Ist dies in so hohem Grade 
der Fall, daß die Schätzung des Pupillenquotienten dadurch inexakt 
gemacht wird, so ist die Anomalie im allgemeinen zu auffallend, 
um irreführen zu können. Der Vergleich dagegen zwischen der 
unteren Irisbreite und dem Pupillendurchmesser ist bei einiger 
Übung so leicht zu bewerkstelligen, daß man mit großer Sicherheit 
z. B. bestimmen kann, ob die Iris der ganzen oder der halben 
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Pupille, 3 / 4 derselben usw. entspricht. Nach dieser Bestimmung ist 
der Pupillenquotient leicht zu berechnen. 

Pupillenquotient 

Untere Irisbreite = 1 / 4 Pupillendurchmesser 
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Pupillendurchmesser = */ 4 der unteren Irisbreite 
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Ich habe indessen, um die im folgenden mitgeteilten Kurven 
zu erhalten, mich nicht mit den in der obigen Tabelle aufgeführten 
Pupillenquotienten begnügt, sondern auch mit hinreichender Sicher¬ 
heit eine Pupillenweite schätzen zu können geglaubt, die mitten 
zwischen zwei Quotienten lag. Daß dieses möglich ist, wird jeder, 
der sich im Taxieren der Pupillenweite nach dem fraglichen Ver¬ 
hältnis üben will, leicht bestätigen können. 

Für die vorliegenden Untersuchungen sind 5 gesunde Personen 
in einem Alter und mit einer habituellen Pupillenweite wie folgt 
verwendet worden: 

A. S., 42 Jahre alt. Habituelle Pupillenweite 0,40—0,50 

A. 0., 42 ,. .. „ ,. 0,50—0,06 

J. R., 40 ,. „ „ „ 0,33 

A. A., 23 „ ,. „ ,. 0,66 

J. S., 20 „ „ ,, ,, 0,50—0,66. 

Sie alle haben indessen nicht zu sämtlichen Experimenten be¬ 
nutzt werden können. Diese nahmen im allgemeinen gleich nach 
12 Uhr mittags ihren Anfang — damit das Tageslicht im Verlaufe 
des Experiments im großen und ganzen abnehmend sein sollte und 
ein entgegengesetztes Verhältnis nicht möglicherweise eine Pupillen¬ 
verengung hervorriefe. Versuch II ist der einzige, der später am 
Tage — von 6 Uhr 45 Minuten nachmittags an — angestellt worden 
ist. Zu Experimenttagen wurden möglichst solche mit ganz klarem 
oder ganz bewölktem Himmel gewählt, und Fehler, wie sie auf den 
bedeutenden Stärkevariationen des Tageslichts bei auch sehr ge¬ 
ringen Veränderungen in der Bewölkung des Himmels beruhen, habe 
ich außerdem — gemäß den zuvor von mir angegebenen Regeln 
(eit. Arb. (11 1, p. 110) — auf folgende Weise zu vermeiden ver¬ 
sucht, Bei den allermeisten Experimenten wurden Messungen der 
Pupillenweite alle 15 Minuten während Vj . 2 —2 Stunden gleich nach 
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der Verabreichung des Morphiums bewerkstelligt. Bisweilen fanden 
noch häufigere Beobachtungen — alle 5 Minuten — während dieser 
Zeit statt. In beiden Fällen brachten die Versuchspersonen die 
Zeit in einem Raum zu, wo das Tageslicht so vollständig ausge¬ 
schlossen war, daß das Lesen von gewöhnlicher Druckschrift gerade 
noch ohne Schwierigkeit möglich war. Nach den ersten Stunden 
wurde die Pupille nur alle halben Stunden beobachtet, und zwar 
durften nun die Personen, die zu dem Experiment angewandt wurden, 
zwischen den Beobachtungen sich in gewöhnlicher Beleuchtung auf¬ 
halten, doch brachten sie vor jeder Beobachtung mindestens 5 Minuten 
in dem verdunkelten Raume zu. 

Die Lichtstärke, bei welcher die Schätzung der Pupillen weite 
geschah, d. h. mit anderen Worten die Lichtstärke, mit welcher 
das Pupillometer das Auge, an welchem die Messung stattfand, 
belichtete, lag zwischen 13 und 20 Meterkerzen, überstieg also 
nach dem eben Angeführten natürlich die Stärke der in dem ver¬ 
dunkelten Raume herrschenden Beleuchtung. Bezüglich anderer 
Einzelheiten in der Anwendung der Methode ist hinzuzufügen, daß 
nur das rechte Auge bei den Versuchspersonen einer Beobachtung 
unterzogen wurde und daß diese in jedem einzelnen Messungsfalle 
nur einmal während einer Zeit von 20—30 Sekunden geschah. 
Es zeigte sich nämlich bald, daß hier, wo es sich um andauernde 
Beobachtungen an denselben Pupillen galt, ihre mittlere Weite und 
Eigenheiten gegenüber der Pupillenunruhe dem Untersucher bald 
so vollständig bekannt wurden, daß man die zweite Messung weg¬ 
lassen konnte, die bei der von mir aufgestellten Methode zur Be¬ 
stimmung der habituellen Pupillenweite bei einem Individuum 
mittels einer Untersuchung ein für allemal erforderlich ist. 

Wenn mir demnach eine hinreichend genaue Methode zum 
Studium der Miose selbst zu Gebote zu stehen schien, erübrigt es 
noch zuzusehen, ob diese Miose wirklich als Indikator für die 
Wirkung des Morphiums anwendbar ist. 

Die Genesis der Pupillen Verengung nach Re¬ 
sorption von Morphium ist bisher freilich durchaus nicht 
genügend erforscht worden. CI. Bernard(3) sah in der Morphium- 
miose nur eine Folge des Schlafes, diese Auffassuug ist aber un¬ 
haltbar, da ja die Pupille sich z. B. nicht dilatiert, wenn bei einer 
Vergiftung der Kranke durch äußere Reizmittel aus dem Schlafe 
geweckt wird (Witkowski(26)). Neulich hat Kobert(14) eine 
andere Ansicht über die Pupillenverengung bei Morphiumiutoxi- 
kation ausgesprochen. Er betrachtet sie als eine ,.Miosis para- 
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lytica centralis“, entstanden durch eine Lähmung des an der oberen 
Grenze des Dorsalmarks gelegenen Centrum ciliospinale. Durch 
diese Lähmung sollten die pupillenerweiternden Impulse, die durch 
die Rami communicantes und den Halssympathicus dem Auge zu- 
geführt würden, wegfallen und die pupillenverengenden Kräfte so 
die Überhand gewinnen. Bei den Tieren, „welche von Morphium 
erregt werden“ (cit. Arb. (14), p. 976), tritt nicht Miose, sondern 
Mydriasis auf, diese aber fällt weg, wenn der Sympathicus durch¬ 
schnitten wird. Es ist wesentlich diese Tatsache, auf die Kobert 
seine eben erwähnte Hypothese stützt, für welche er ferner einen 
von Esclile beobachteten Fall bei einem Kinde anführt, wo die 
Pupillen „entsprechend den starken Reizungsphänomenen des Gehirnes 
und des Rückenmarkes“ (cit. Arb. p. 976), stark erweitert waren. 
Kobert’s Ansicht ist indessen keineswegs allgemein acceptiert 
worden, und die meisten Verfasser begnügen sich damit zu er¬ 
klären, daß die Entstehung der Miose noch unaufgehellt ist. 

Wenn auch dieses Verhältnis einen fühlbaren Übelstand bei 
der Anwendung der Pupillenverengung als Indikator für die Total¬ 
wirkung des Morphiums darstellt, so scheint es mir doch nicht 
eine solche Anwendung unmöglich zu machen. Vor allem muß hier 
darauf hingewiesen werden, daß Miose — bis auf gewisse Aus¬ 
nahmefälle — eine konstante Folgeerscheinung der 
Resorption des Morphiums beim Menschen ist. In 
einigen älteren Angaben wird dies freilich bestritten. So betont 
W i t k o w s k i (26), daß Miose weder bei allen Tierarten, noch 
auch bei allen Individuen derselben Art vorkoramt. Doch 
gibt er zu, daß nach den meisten Schriftstellern die Pupille des 
Menschen in der Mehrzahl der Fälle verengt ist, in den letzten 
Stadien vor dem Tode aber sich dilatiert. Nach Kunkel(lö) 
bestehen die neueren Beschreibungen noch entschiedener auf dem 
Vorhandensein der Morphiummiose. Die wahrscheinliche Erklärung 
dieser Differenz ergibt sich aus einer genaueren Analyse der Fälle, 
wo Mydriasis vorhanden gewesen ist. Es zeigt sich nämlich bei 
diesen, wo sie im Detail beschrieben worden sind, daß sie fast 
stets zu der einen oder anderen der Kategorien von Ausnahme- 
tällen gehören, deren Vorkommen oben angedeutet wurde. 

So tritt Mydriasis an die Stelle von Miose in den Fällen, die 
mit Krampf oder anderen Reizungsphänomenen verbunden sind. 
Betreffs des Einflusses einer dyspnoischen Blutbeschaffenheit auf 
das Verhalten der Pupille bei Morphiumvergiftung widersprechen 
dagegen die Angaben der Literatur einander. Kunkel (15) sowie 
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Lewin und Guillery(17) geben an, daß Mydriasis meistens in 
solchen Füllen vorhanden ist, Poulsson(20) dagegen weist auf 
die Kombination von Cyanose und Miose als wertvoll für die Dia¬ 
gnose der Morphiumvergiftung hin. Nun finden sich auch Fälle 
von Mydriasis bei Morphiumvergiftung angeführt, wo weder Krampf 
noch Dyspnoe vorhanden war, diese Fälle scheinen aber stets durch 
eine besonders schwere Intoxikation ausgezeichnet zu sein, und 
zahlreiche Verfasser (Witkowski(26), Cushny(7), Lewin (16), 
Stockmanu. Dott(23) u. a.) bestätigen die Ausnahme von der 
Regel des konstanten Vorkommens der Morphiummiose, daß sie, 
wenn die Vergiftung zum Tode führt, in den letzten Stadien in 
Mydriasis umschlägt. Mit dem oben Erwähnten stimmt die gene¬ 
relle Regel, die Pouchet(19) gibt, gut überein, die nämlich, daß 
Miose konstant der Resorption des Morphiums folgt, außer wenn 
die Vergiftungsphänomene von lebensgefährlicher Beschaffenheit 
sind. Diese Regel habe ich nur von einer Seite her in der neueren 
Literatur bestritten gefunden. Es sind dies Lewin und Guil- 
lery(17), die teils ohne Angabe der Quelle ältere Versuche er¬ 
wähnen, wo Dilatation während gewisser Zeitmomente nach dem 
Einnehmen von Morphiumdosen von 0,7—3 cg beobachtet sein soll, 
und teils einige von Guillery (12 u. 13) gemachte Beobachtungen 
citieren. Während seiner Untersuchungen über den Einfluß von 
Giften auf den Bewegungsapparat des Auges beschäftigte sich 
dieser Forscher auch mit dem Morphium, und als er dabei 1 cg 
Morphium sich selbst subkutan eingespritzt hatte, fand er bei einem 
Versuch, daß die Pupille 10 Minuten nach der Injektion sich von 
4,5 mm, der Normalweite, auf 5,5—6 mm erweitert batte; 5 Minuten 
danach war der Durchmesser der Pupille 4,5 mm und erst 35 Mi¬ 
nuten nach der Injektion begann die Miose einzutreten. Weitere 
Versuche wo Mydriasis vor der Miose nach der Verabfolgung von 
Morphium aufgetreten sein soll, werden vom Verf. nicht ausführ¬ 
lich angeführt, sondern er bemerkt nur, daß er, einmal darauf auf¬ 
merksam geworden, regelmäßig fand, daß eine leichte Dilatation 
der Verengung vorherging. Da diese Angabe von K ob er t (17) 
■citiert wird, dürften in diesem Zusammenhang einige Bemerkungen 
dazu am Platze sein. 

Vor allem muß da betont werden, daß Guillery bei dem 
Bericht über die Art und Weise, wie er die Weite der Pupille ge¬ 
messen, nicht erwähnt, wie er sich gegen den störenden Einfluß 
der Pupillenunruhe zu schützen gesucht hat. Diese kann nun sehr 
wohl die Ursache nicht nur für die bedeutende in einem einzigen 
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Messungsfalle vorhandene Dilatation, sondern auch für die schein¬ 
bar regelmäßig vor dem Eintreten der Miose zu beobachtende Dila¬ 
tation sein, letzteres um so eher, als Guillery ausdrücklich an¬ 
gibt, daß die Dilatation sehr plötzlich kommt und nur kurze Zeit 
andauert, so daß man ununterbrochen beobachten muß, um sie 
nicht zu übersehen. Nur ganz wenige Pupillen sind es, die bei 
einige Zeit dauernder ununterbrochener Beobachtung nicht der¬ 
artige flüchtige Dilatationen unter völlig normalen Verhältnissen 
zeigen, und ich muß um so mehr die Möglichkeit betonen, daß die 
Pupillenunruhe bei Guillery’s Untersuchungen die Rolle einer 
Fehlerquelle gespielt haben kann, als bei den 28 an 5 verschie¬ 
denen Individuen angestellten Versuchen mit Verabreichung von 
Morphium, die diesen Zeilen zugrunde liegen, Mydriasis kein einziges 
Mal vor Eintritt der Miose hat nachgewiesen werden können, ob¬ 
wohl Bestimmungen der Pupillenweite in einer großen Anzahl dieser 
Versuche alle 5 Minuten während der ersten Stunde vorgenommen 
wurden. Wenn aber wirklich sich zeigen ließe, daß eine Pupillen¬ 
dilatation der Miose nach Verabfolgung von Morphium vorhergeht 
— ein Verhältnis, daß z. B. dem bei der Chloroform- und Äther¬ 
narkose analog wäre, und dem es auch bei Tierversuchen, z. B. 
denen Bashford’s (2) an Ratten, nicht an Seitenstücken fehlt — 
so repräsentiert diese Mydriasis doch nur ein flüchtig vorüber¬ 
gehendes Vorstadium und erschüttert nicht die oben erwähnte 
Regel, daß Miose konstant beim Menschen nach Administration 
von Morphium vorkommt, sofern nicht ernste Vergiftungserschei¬ 
nungen auftreten. 

Die Miose ist indessen nicht nur ein — bis auf gewisse 
Ausnahmen — konstantes Symptom für die Wirkung des Mor¬ 
phiums nach der Resorption, sondern sie ist aucheinSymptom, 
das stets auf eine sehr gleichförmige Weise auftritt. 
Es geht dies bereits aus einem flüchtigen Studium der Kurven her¬ 
vor, welche das Verhalten der Pupillen weite bei den vorliegenden 
Versuchen wiedergeben, und es dürfte, um Wiederholungen zu ver¬ 
meiden, sich empfehlen, schon hier einen kurzen Bericht über die 
Charaktere zu geben, die allen den gewonnen Versuchskurven ge¬ 
meinsam sind. 

In diesen Kurven (Fig. 1—16) stellen die vertikalen Kolumnen 
die verschiedenen Zeitpunkte in der Weise dar, daß die Mitte der 
Kolumne, die mit 0 bezeichnet ist, dem Zeitpunkt der Verabfolgung 
des Morphiums entspricht, die nächste Kolumne rechts 30 Minuten 
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danach usw. Bei den meisten Versuchen wurde die Pupillen weite 
alle 15 Minuten während der ersten Stunden gemessen worden und wo 
das geschehen, sind die Werte nicht nur in der Mitte der Kolumnen 
sondern auch auf den Grenzstrichen zwischen ihnen abgetragen 
worden. Die Zahlen an den Endpunkten der horizontalen Linien 
geben die Pupillenquotienten an. 

Bei all den Experimenten, wo nicht wie bei Versuch II und 
IV besondere Anordnungen eine langsamere Resorption des Mor¬ 
phiums bedingt haben, sinkt die Kurve relativ rasch nach Ein¬ 
nehmen des Mittels auf ein deutlich nachweisbares Minimum herab. 
Dieses hat in den Fällen, wo die Morphiumdosis nicht besonders 
groß gewesen, nur eine ganz kurze Dauer, bevor es durch die eine 
oder andere Erhebung abgebrochen wird, welche Erhebung jedoch 
zunächst gewöhnlich relativ unbedeutend ist. Mit diesen Er¬ 
hebungen folgt indessen auf das Minimum ein Stadium, das ich in 
diesem Aufsatz das amphibole nennen will, weil es durch verhältnis¬ 
mäßig kurzdauernde, wenigstens nach Verlauf einiger Zeit aber 
ziemlich bedeutende Schwingungen der Kurve aufwärts und ab¬ 
wärts in unregelmäßigem Wechsel ausgezeichnet ist. Während 
dieses Stadiums sinkt die Kurve zwar nicht selten — in 10 Fällen 
von den ausgeführten 28 Experimenten — wieder zum Minimum 
oder sogar ausnahmsweise etwas unter dasselbe herab. Im all¬ 
gemeinen ist jedoch dies neue Minimum von sehr kurzer Dauer 
und so zwischen die Schwingungen des amphibolen Stadiums ein¬ 
geschoben, daß kein Zweifel betreffs der Abgrenzung zwischen 
diesem Stadium und dem ersten Minimum entstehen kann — eine 
Abgrenzung, die stets bei der Vergleichung der verschiedenen Ex¬ 
perimente miteinander zur Anwendung gekommen ist. Ist indessen 
ein zum zweiten Male auftretendes Minimum von etwas längerer 
Dauer und von dem ersten nur durch eine unbedeutende und kurz¬ 
dauernde Erhebung der Kurve geschieden, so wird die eben er¬ 
wähnte Abgrenzung unsicher. Dies ist indessen nur bei einigen 
' wenigen Versuchen der Fall gewesen und hat auch da die Schluß¬ 
folgerungen nicht verändern können, die aus den Versuchen ge¬ 
zogen worden waren. Diesen liegen nämlich die Durchschnitts¬ 
zahlen zugrunde, die aus sämtlichen zu derselben Kategorie ge¬ 
hörigen Kurven berechnet wurden. 

Das amphibole Stadium dauert in der Regel mehrere Stunden, 
bevor die Kurve so hoch steigt, daß sie der habituellen Pupillen¬ 
weite der Versuchsperson entspricht. Das Wiederauftreten dieser 
letzteren ist indessen zu diesem Zeitpunkt, 6—9 Stunden nach 
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Verabreichung des Morphiums, nicht definitiv, und in ungefähr der 
halben Anzahl der Experimente ist noch eine deutliche Miose vor¬ 
handen, wenn das Experiment infolge der weit vorgeschrittenen 
Zeit — um 10—11 Uhr abends — abgebrochen werden muß. 

Die Hauptzüge, wie sie jetzt für das Auftreten der Morphium- 
miose angegeben worden sind, daß sie nämlich verhältnismäßig 
schnell die kleinsten Maße der Pupillenweite erreicht, daß dieses 
Minimum der Pupillenweite von relativ kurzer Dauer ist, und daß 
ihm ein amphiboles Stadium folgt, diese Hauptzüge finden sich nun 
nicht nur mit großer Deutlichkeit bei all den untersuchten Indi¬ 
viduen bei einer bestimmten Dosis und bestimmten Applikations¬ 
weise, sondern sie kehren auch, wenn auch modifiziert, bei Ver¬ 
suchen mit verschieden großen Dosen, verschiedenen Applikations¬ 
weisen usw. wieder, und eben diese Regelmäßigkeit bei den Kurven 
erleichtert in sehr beträchtlichem Maße den Vergleich zwischen 
dem Verhalten der Miose unter den verschiedenen Bedingungen, 
die studiert werden sollen. 

Im Zusammenhang mit dem, was soeben als gemeinsam für das 
Verhalten der Miose bei all den verschiedenen Versuchen ange¬ 
geben worden ist, dürfte einiges bezüglich der sog. Pupillenunrube 
zu erwähnen sein. Diese tritt nämlich auch auf eine sehr regel¬ 
mäßige Weise bei den einzelnen Experimenten auf. Nicht ganz 
selten — in 4 Fällen von 28 — wird sie bereits beobachtet, während 
die Miose noch in der Ausbildung begriffen ist. Während des 
größeren Teils des Minimums ist sie — bis auf 2 Ausnahmen — 
unterdrückt; gegen das Ende des Minimums zeigt sie sich wieder 
relativ oft — in ö Fällen —, am allergewöhnlichsten aber — in 
16 Fällen — kommt sie während des amphibolen Stadiums vor. 
Nachdem die habituelle Pupillenweite wieder einzutreten begonnen, 
nimmt die Pupillenunruhe wiederum ab, ist aber doch noch in 8 
Fällen nachweisbar. Daß die Pupillenunruhe sich auf diese Weise 
verhalten, d. h. während der Zeit, wo die Pupillenweite am kräftig¬ 
sten von dem Morphium beeinflußt wird, erlahmen, und am leb¬ 
haftesten während des amphibolen Stadiums auftreten würde, war 
auch auf Grund unserer übrigen Kenntnis von derselben a priori 
wahrscheinlich. Denn nicht selten tritt dieses Phänomen auf, wo 
es offenbar ist, daß die pupillendilatierenden und pupillenverengenden 
Kräfte miteinander um die Herrschaft kämpfen, so z. B. bei Oculo- 
motoriusparesen (Schmidt-Rimpler (22)), bei Meningitis als 
Vorstadium zu der terminalen Mydriasis (eigene Beobachtung) usw. 

Die Anwendbarkeit der Miose als Indikator für die Wirkung 
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des Morphiums in seiner Gesamtheit wird ferner dadurch bestätigt, 
daß die allgemeinen VergiftungsSymptome, die bei einem 
großen Teil meiner Versuche vorhanden waren — Schwindel, Ge¬ 
fühl der Schwere im Kopf, Zittern, Oppression, Unwohlsein, Er¬ 
brechen usw. —am intensivsten auftraten, während die 
Pupillenverengung am ausgeprägtesten war. Bei einigen 
Versuchen findet sich freilich vermerkt, daß die allgemeinen Sym¬ 
ptome bereits etwas gelinder zu werden begonnen, bevor die Miose 
angefangen hatte zurückzugehen; wie schon erwähnt, tritt aber 
nicht selten gerade gegen Ende der Periode, wo die Pupillenweite 
am kleinsten ist, eine deutliche Pupillenunruhe auf, welche anzeigt, 
daß die Übermacht der pupillenverengenden Kräfte nicht mehr 
völlig unbestritten ist. 

Ziemlich gut stimmen auch die Zeitangaben überein bezüglich 
einerseits der Miose bei meinem Versuch I, bei dem 1 cg Morphium 
subkutan injiziert worden war, und andererseits der schmerzstillen¬ 
den Wirkung in 15 Fällen, wo im Akademischen Krankenhaus zu 
Upsala 3 / 4 —1 cg Morphium wegen verschiedener Schmerzen unter 
die Haut eingespritzt worden war. Dank dem freundlichen Ent¬ 
gegenkommen der Herren Profi 1 . Lennander und Petren habe 
ich Gelegenheit gehabt, mir darüber Auskunft zu verschaffen, wann 
der Schmerz in diesen Fällen abzunehmen begonnen, wann er am 
geringsten gewesen, wann er wieder aufzutreten begonnen, und 
wann Schlaf eingetreten ist. Im Durchschnitt gerechnet, konnte 
Miose bei Versuch I bereits nachgewiesen werden, wenn die Messung 
15 Minuten nach der Injektion bewerkstelligt wurde; die Schmerzen 
begannen in den Krankenhausfällen nach 11 Minuten abzunehmen. 
Das Minimum der Pupillen weite trat nach 1 Stunde 11 Minuten 
ein; die schmerzstillende Wirkung erreichte ihr Maximum nach 
53 Minuten. Die Miose begann nach 3 Stunden und 15 Minuten 
von der Morphiuminjektion gerechnet abzunehmen; die Schmerzen 
begannen nach 2 Stunden 54 Minuten wieder zuzunehmen. In den¬ 
jenigen der Krankenhausfälle, wo sich Schlaf einstellte, trat dieser 
48 Minuten nach Verabreichung des Morphiums ein. 

Als ein weiteres Moment dafür, daß man bei der vorliegenden 
Untersuchung berechtigt ist, die Miose als Indikator für die Wir¬ 
kung des Morphiums anzuwenden, dürfte der Umstand Bedeutung 
besitzen, daß alle Versuche unter gleichförmigen Ver¬ 
hältnissen angestellt worden sind. Pouchet (19) betont 
stark, daß die Empiänglichkeit für die Wirkungen des Morphiums 
nicht nur bei verschiedenen Individuen, sondern auch bei einem 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 92. Bd. 1- 
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und demselben Individuum unter verschiedenen Verhältnissen be¬ 
trächtlich variiert. Ist das der Fall, dürfte es allzu kühn sein, 
annehmen zu wollen, daß die Miose der Totalwirkung des Morphiums 
parallel verliefe, sobald die Versuche stark variiert werden, so dafr 
sie z. B. das eine Mal unter Schmerzen angestellt werden, das 
andere Mal nicht usw.; bei der vorliegenden Untersuchung betreffen 
die Variationen der Versuche indessen nur den Weg, auf dem das 
Morphium zur Resorption gelangt. Alles andere ist streng gleich¬ 
förmig gehalten. 

Da also die Miose, bis auf gewisse Ausnahmen, eine konstante 
Folge der Resorption des Morphiums ist, da diese Miose sich stets 
auf eine sehr regelmäßige Weise verhält, und da die stärksten 
Intoxikationserscheinungen, bzw. die stärkste schmerzstillende Wir¬ 
kung der Zeit nach mit der kleinsten Pupillenweite zusammenfällt, 
so dürfte es a priori höchst wahrscheinlich sein, daß aus dem ver¬ 
schiedenen Verhalten der Miose bei Experimenten wie den vor¬ 
liegenden, wo nur die Applikationsweise variiert wurde, sich Schlüsse 
auf Verschiedenheiten der Morphiumwirkung selbst ziehen lassen. 
Um dies noch weiter zu bestätigen, wurden teils Experimente mit 
verschieden großen Dosen angestellt, und teils wurde die Appli¬ 
kation so variiert, daß dieselbe Menge Morphium dem Körper das 
eine Mal ungeteilt, das andere Mal in kleine Portionen geteilt im 
Laufe einer gewissen Zeit zugeführt wurde. Diese Versuche werden 
hier unten zusammen mit den anderen Versuchen beschrieben, doch 
dürften die aus ihnen sich ergebenden Schlußfolgerungen in diesem 
Zusammenhänge schon vorwegzunehmen sein. 

Eine Variation der Größe der Dosen wurde teils bei 
subkutaner Injektion des Morphiums, teils bei Einnehmen per os 
vorgenommen. Vergleicht man die Kurven für die Versuche, bei 
denen 1 bzw. 2 cg Morphium subkutan injiziert wurde ( Versuche I 
und VII, Kurve 1 und 9, 6 und 14), so geht vor allem hervor, daft 
das Minimum bei der letzteren Dosis niedriger ist; der am zahl¬ 
reichsten vertretene Pupillenquotient ist 0,20 gegenüber 0,27 bei 
der kleineren Dosis. Außerdem dauert das Minimum länger, im 
Durchschnitt ca. 5 Stunden gegenüber 2. Normale Pupillenweite 
ist bei der stärkeren Dosis keinmal eingetreten, als das Experi¬ 
ment nach 10 Stunden abgebrochen wurde, während sie bei der In¬ 
jektion von 1 cg nach durchschnittlich ungefähr 7 , /„ Stunden wieder 
eintrat. Schließlich ist zu bemerken, daß die Schwingungen dea 
amphibolen Stadiums in der Kurve weit weniger ausgeprägt sind 
bei der größeren Morphiumdosis. Studiert man dagegen die Kurven 
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für die Versuche, bei. denen verschieden große Morphiumdosen, bzw. 
1, 2 und 3 cg, zwischen den Mahlzeiten per os eingenommen wurde 
(Versuche III, VIII und IX, Kurve 2, 7 und 8 sowie 10,15 und 16), 
so ist eine vermehrte Dauer der Miose bei den größeren Dosen das, 
was am deutlichsten hervortritt. Eine Erhöhung des Grades der 
Miose ist auch zu verspüren, ist aber weit weniger ausgeprägt als 
bei den Injektionsversuchen. So hat A. A. den Pupillenquotienten 
0,33—0,40 bei 1 cg, 0,40 bei 2 cg und 0,27 bei 3 cg; I. R. 0,27 bei 
1 cg und 0,20 bei 2 cg; die letzte der 3 Personen, die verschieden 
große Dosen eingenommen (A. 0.), hat dagegen dieselbe Pupillen¬ 
weite bei allen drei Dosen. Und die vermehrte Dauer der Pupillen¬ 
verengung trifft weniger deutlich das Minimumstadium, sondern 
zeigt sich am meisten darin, daß normale Pupillenweite so sehr 
viel später bei den größeren Dosen wieder eintritt — im Durch¬ 
schnitt nach ungefähr 3 Stunden, wenn 1 cg eingenommen war, 
gegenüber 7‘/ 2 Stunden bei einer Dosis von 3 cg. 

Bei Einnehmen einer größeren Morphiumdosis ist natürlich so¬ 
wohl eine verstärkte als eine verlängerte Morphiumwirkung zu 
erwarten. Eine solche kommt auch sehr deutlich in der Miose zum 
Ausdruck. Daß die Verschiedenheit so sehr viel deutlicher bei den 
Injektionsversuchen hervortritt, findet seine ungesuchte Erklärung 
in der weit intensiveren Wirkung, die das Morphium bei diesen 
ausübt, ein Umstand, auf den ich weiter unten noch zurückkomme. 

Bei den Versuchen wiederum, wo 1 cg Morphium sub¬ 
kutan das eine Mal in einer Portion und das andere 
Mal in 3Portionen mit 20Minuten zwischen jeder in¬ 
jiziert wurde (Versuche I und II, Kurve 1 und 4 sowie 9 und 12), 
gibt die Miose sehr deutlich die Verlängerung der Zeit wieder, 
während welcher dieselbe Menge des Mittels dem Körper zugeführt 
wurde. Im ersteren Falle tritt nämlich das Minimum nach durch¬ 
schnittlich 1 Stunde 11 Minuten ein, im letzteren nach 2 Stunden. 
Was das Minimum betrifft, so ist zu erwarten, daß es bei der 
„fraktionierten“ Injektion von kürzerer Dauer sein wird, da ja die 
Maximalwirkung der ersten Teildosis relativ bald abzunehmen be¬ 
ginnen muß, nachdem die Maximalwirkung für die dritte und damit 
ungefähr dieselbe Maximalwirkung eingetreten ist, die durch 1 cg, 
auf einmal injiziert, erreicht worden ist. Das ist denn auch in der 
Tat der Fall. Das Minimum dauert, wenn die Dosis auf einmal 
gegeben ist, im Durchschnitt 2 Stunden 4 Minuten, bei der frak¬ 
tionierten Injektion dagegen 1 Stunde. Ferner muß im letzteren 
Falle vor und nach dem Minimum eine Periode von ungewöhnlich 
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geringer Pupillenweite vorhanden sein, entsprechend der Zeit, wo 
zwei der Teildosen gemeinsam die Maximalwirkung ausüben. Bei 
A. 0. und A. A. findet sich auch eine derartige Periode nach dem 
Minimum. Wenn eine solche vor dem Minimum bei A. 0. und A. A. 
fehlt, und wenn sie weder vor noch nach dem relativ langdauernden 
Minimum bei I. S. vorhanden sind, so ist teils daran zu erinnern, 
daß ein verschiedener Grad der Miose bisweilen in den Versuchs¬ 
protokollen nicht zum Ausdruck kommt, wenn er z. B. nur dadurch 
repräsentiert wird, daß das Maß in dem einen Fall ziemlich völlig 
und in dem anderen ziemlich knapp ist, teils und vor allem an das, 
was bereits in der Einleitung zu diesem Aufsatz betont worden 
ist, daß nämlich keineswegs zu erwarten ist, daß die Morphiummiose 
mit mathematischer Genauigkeit kleinere Modifikationen der Total¬ 
wirkung des Morphiums wiedergeben wird. 

Ich gehe nun zu einer kurzen Beschreibung der verschiedenen 
Experimente über und will zuvor nur bemerken, daß natürlich nur 
frische Morphiumpräparate bei den Versuchen zur Anwendung ge¬ 
kommen sind. 

Versuch I (Kurve 1 und 9). 

Subkutane Injektion von 1 cg Morph, hydrochloric., 
aufgelöst in ’/ 3 g Wasser. Versuchspersonen: A. 0., A. A., 
I. S. und I. R. 

Bei A. 0. und A. A. ist die Pupillenweite aus unbekanntem Anlaß 
vor der Verabreichung des Morphiums enger als die bei diesen Per¬ 
sonen habituelle, nämlich 0,40 gegenüber 0,50—0,66 bzw. 0,66. 

Schon nach 15 Minuten ist die Kurve bei allen Versuchs¬ 
personen gesunken. Ein sehr deutliches Minimum ist bei ihnen 
allen vorhanden. Es tritt nach 1 2 - 2 Stunden — durchschnittlich 
1 Stunde 11 Minuten — ein und dauert 1—4 Stunden, durch¬ 
schnittlich 2 Stunden 4 Minuten. Der Rückgang des Minimums 
trifft also 3 Stunden 15 Minuten nach Verabreichung des Mor¬ 
phiums ein. Der niedrigste Pupillenquotient ist bei I. R. 0,20, bei 
A. A. und I. S. 0,27 und bei A. 0. 0,33. Normale Pupillenweite 
tritt zum ersten Male nach 6 1 8 1 2 Stunden oder durchschnittlich 

7 Stunden 25 Minuten wieder auf. 

Versuch II (Kurve 4 und 12). 

Subkutane Injektion von 1 cg Morph, hy drochloric., 
aufgelöst in lg Wasser, verteilt in drei gleiche Por¬ 
tionen, die m i t 20 M i n. Z w i s c h e n z e i t injiziert wurden. 
Versuchspersonen: A. 0., A. A. und I. S. 
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Deutliches Sinken der Kurve ist nur 
bei A. A. nach 30 Minuten eingetreten- 
Das Minimum wird nach lVg—2'/, Stun¬ 
den — durchschnittlich 2 Stunden — er¬ 
reicht. Es wird durch die Pupillen¬ 
quotienten 0,27 (bei A. A. und I. S.) 
und 0,27—0,33 (bei A. 0.) repräsentiert 
und hat eine Dauer von 1 / 2 Stunde bei 
A. 0. und A. A., 2 Stunden bei I. S. — 
durchschnittlich 1 Stunde. Bei A. 0. und 
A. A. ist jedoch die Pupillenweite nur 
ganz unbedeutend größer als das Mini¬ 
mum während 1 bzw. 3 Stunden nach 
dem Minimum. Das Experiment wird 
nach 5 1 / a Stunden nach der ersten In¬ 
jektion abgebrochen. 

Versuch III (Kurve 2 und 10). 

Einnahme per os von 1 cg 
Morph, hydrochlor., aufgelöst in 
50 g Wasser. Da die Einnahme un¬ 
gefähr 3V 2 Stunden nach einer 
relativ kleinen Mahlzeit geschah, 
konnte darauf gerechnet werden, daß 4er 
Magen wenigstens einigermaßen leer war. 
Versuchspersonen: A. 0., A. A., L S. 
und I. R. 

Bei diesem Versuch hat die Kurve 
bei allen Untersuchten mit Ausnahme 
von I. R. nach 15 Minuten zu sinken be¬ 
gonnen und ein ziemlich bald eintreten¬ 
des Minimum ist auch hier leicht wahr 
zunehmen. Es ist nach x / 2 —1 x / 4 Stunden 
— durchschnittlich nach 52 Minuten — 
eingetreten und dauert J / 2 —1 Stunde — 
durchschnittlich 49 Minuten. Hierzu ist 
jedoch zu bemerken, daß bei drei der 
untersuchten Personen das Minimum noch 


einmal während des amphibolen Stadiums erreicht wird, aber nur 
bei einer Person für mehr als eine Beobachtung. Der niedrigste 
Pupillenquotient ist bei I. R. 0,27, bei A. 0. und I. S. 0,33 und bei 
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A. A. 0,33—0,40. Bei 2 von den Versuchspersonen kommt während 
der Minimumsperiode selbst eine kleinere Erhebung der Kurve 
vor. Normale Pupillenweite tritt wieder nach 3—3* 2 Stunden 
— durchschnittlich 3 Stunden 8 Minuten — nach Einnehmen 
des Morphiums auf. Dieses Wiederauftreten ist jedoch sehr flüch¬ 
tig und erstreckt sich nur bei einer der Versuchspersonen über 
mehr als eine Beobachtung. In mehr dauernder Weise stellt sich 
die habituelle Pupillenweite erst nach 5\' 2 —7 Stunden — durch¬ 
schnittlich 6 Stunden 22 Minuten nach Beginn des Experimentes — 
wieder ein. 


Versuch IV (Kurve 3 und 11). 

1 cg Morph, hydrochlor. wird in 50 g Wasser auf¬ 
gelöst zu Ende einer ziemlich reichlichen Mahlzeit 
eingenommen. Versuchspersonen: A. 0., A. A. und I. S. Bei 
diesem Versuch ist die Pupillen weite bei A. 0. vor Beginn des 
Experimentes enger als habituell. 

Statt des Sinkens der Kurve, wie es in den vorhergehenden 
Experimenten schon 15 Minuten nach Verabreichung des Morphiums 
bei allen Untersuchten, mit Ausnahme eines bei Experiment II, 
vorgekommen, ist hier während l 1 /«—:3 Stunden — durchschnittlich 
2 Stunden 15 Minuten — keine deutliche Einwirkung auf die 
Pupillenweite wahrnehmbar. Danach sinkt die Kurve etwas, eine 
Ausbuchtung bildend, die dem Minimum der früheren Versuche zu 
entsprechen scheint, aber viel flacher und schwerer abzugrenzen 
ist Der Beginn dieses angedeuteten Minimums liegt 2 1 / 4 — 3 — 

durchschnittlich — Stunden nach Einnahme des Morphiums, 
und das Minimum selbt dauert, soweit es sich abgrenzen läßt, bei 
allen Versuchspersonen 1 8 / 4 Stunden. Es ist hierbei jedoch etwas 
durch kleinere Erhebungen der Kurve unterbrochen. Die niedrig¬ 
sten Pupillenquotienten sind 0,40 (A. 0.), 0,50 (A. A.) und 0,33 (I. S.). 

Bei einer der Versuchspersonen (A. A.) bleibt die Pupillenweite 
sofort nach dem Minimum definitiv normal, solange das Experiment 
dauert, bei den beiden anderen beginnt eine an das amphibole 
Stadium erinnernde Periode, während welcher jedoch die mittlere 
Pupillenweite weit näher der habituellen Pupillenweite liegt als 
bei den vorhergehenden' Versuchen. So erreichen die Gipfel der 
Kurve von A. 0. den Pupillenquotienten 0,50, während die habi¬ 
tuelle Pupillenweite dieser Versuchsperson 0,50—0,60 ist. Diese 
Pupillenweite dagegen wird vollständig 10 ‘/ 2 Stunden nach Beginn 
des Versuches erreicht. 
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Versuch V (Kurve 5 und 13). 

Applikation per rectum von 1 cg Morph, hydrochlor. 
in Stuhlpillen mit 75 cg Ol. Kakao. Versuchspersonen: A. 0., 
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A. A. und I. S. Alle Versuchspersonen 
hatten am Morgen vor dem Experiment 
normalen Stuhlgang gehabt und hatten 
keinen weiteren Stuhlgang im Laufe des 
Tages. 

Die Kurve sinkt hier ziemlich rasch 
auf ein Minimum herab, jedoch nicht so 
rasch wie bei den Versuchen I und II. 
Bei diesen hatte das Sinken — bis auf 
eine Ausnahme bei Experiment II — 
bereits nach 15 Minuten begonnen. Hier 
ist dies nur bei einer der Versuchs¬ 
personen der Fall. Bei den beiden übri¬ 
gen sinkt die Kurve erst nach s / 4 bzw. 
1’ 4 Stunden. Das Minimum wird nach 
3 4 — 2 Stunden — durchschnittlich 
1 Stunde 35 Minuten — erreicht, es 
dauert 1; 2 —l 1 ,* Stunden — durchschnitt¬ 
lich 55 Minuten — und wird durch die 
Pupillenquotienten 0,40 bei A. 0., 0,33 
bei A. A. und I. S. repräsentiert. Nach 
dem Minimum wird die Pupillen weite un¬ 
mittelbar normal und bleibt so bei A. 0.; 
bei A. A. und I. S. dagegen findet sich 
das amphibole Stadium wieder. Bei A. A. 
tritt nach 7 Stunden von Beginn des Ex¬ 
perimentes an gerechnet wieder die ha¬ 
bituelle Pupillenweite auf, bei I. S. liegt 
die Pupillenweite auch während der 
letzten Stunden des Experimentes ein 
klein wenig unter der habituellen. 



Versuch VI. 

Bektale Injektion von 1 cg 
Morph, liydrochlor., aufgelöst in 
30 g physiologischer Kochsalz¬ 
lösung. Versuchsindividuum: A. 0. 


Die Kurve beginnt nach 45 Minuten zu sinken. Das Minimum 
— entsprechend dem Pupillenquotienten 0,40 — tritt nach l 1 Stun¬ 
den ein und dauert l 1 ., Stunden. 2 Stunden danach tritt wieder 
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A. A. und I. S. Alle Versuchspersonen 
hatten am Morgen vor dem Experiment 
normalen Stuhlgang gehabt und hatten 
keinen weiteren Stuhlgang im Laufe des 
Tages. 

Die Kurve sinkt hier ziemlich rasch 
auf ein Minimum herab, jedoch nicht so 
rasch wie bei den Versuchen I und II. 
Bei diesen hatte das Sinken — bis auf 
eine Ausnahme bei Experiment II — 
bereits nach 15 Minuten begonnen. Hier 
ist dies nur bei einer der Versuchs¬ 
personen der Fall. Bei den beiden übri¬ 
gen sinkt die Kurve erst nach 3 / 4 bzw. 
1 1 i Stunden. Das Minimum wird nach 
3 4 — 2 Stunden — durchschnittlich 
1 Stunde 35 Minuten — erreicht, es 
dauert 1 2 — 1 V' 4 Stunden — durchschnitt¬ 
lich 55 Minuten — und wird durch die 
Pupillenquotienten 0,40 bei A. 0., 0.33 
bei A. A. und I. S. repräsentiert. Nach 
dem Minimum wird die Pupillenweite un¬ 
mittelbar normal und bleibt so bei A. 0.; 
bei A. A. und I. S. dagegen findet sich 
das amphibole Stadium wieder. Bei A. A. 
tritt nach 7 Stunden von Beginn des Ex¬ 
perimentes an gerechnet wieder die ha¬ 
bituelle Pupillenweite auf, bei I. S. liegt 
die Pupillenweite auch während der 
letzten Stunden des Experimentes ein 
klein wenig unter der habituellen. 


Versuch VI. 

Kektale Injektion von 1 cg 
Morph, hydrochlo r., aufgelöst in 
30 g physiologischer Kochsalz¬ 
lösung. Versuehsindividuum: A. 0. 


Die Kurve beginnt nach 45 Minuten zu sinken. Das Minimum 
— entsprechend dem Pupillenquotienten 0.40 — tritt nach l 1 „ Stun¬ 
den ein und dauert l 1 ., Stunden. 2 Stunden danach tritt wieder 
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die habituelle Pupillenweite ein, die jedoch 7 Stunden nach der 
Einspritzung aufs neue auf 0,40 herabsinkt. 

Versuch VII (Kurve 6 und 14). 

Subkutane Injektion von 2 cg Morph, hydrochlor. 
Versuchspersonen: A. 0., A. A., I. R. und A. S. Infolge ziemlich 
starken Unwohlseins bei den Versuchspersonen mußten die Beob¬ 
achtungen von 2 V 8 bis ungefähr 4 Stunden nach Verabreichung des 
Morphiums eingestellt werden und während der nächsten 8 Stunden 
wurden sie nur ungefähr einmal in der Stunde angestellt, danach 
aber wurde die Pupille wieder wie gewöhulich jede halbe Stunde 
gemessen. 

Die Kurve sinkt unmittelbar sehr steil, so daß sie bereits nach 
1 / 2 Stunde auf den Wert für den Pupillenquotienten 0,20 und 0,27, 
in einem Falle 0,33 herabgesunken ist. Nur bei dreien der Unter¬ 
suchten konnten die Beobachtungen so häufig angestellt werden, 
daß das Minimum einigermaßen abzugrenzen ist. Es tritt bei 
diesen nach 1 J / 2 —2 Stunden — durchschnittlich 1 Stunde 40 Minuten 
— ein und dauert 3 1 /*—7 Stunden — durchschnittlich 5 Stunden 
10 Minuten. Die Pupillenquotienten während des Minimums sind 0,20 
(A. A. und A. S.), 0,11—0,20 (I. R.) und 0,27 (A. 0.). Wenn die 
Kurve hiernach zu steigen beginnt, wird wohl bei einer der unter¬ 
suchten Personen Pupillenunruhe beobachtet, solange aber das 
Experiment dauert, d. h. insgesamt 10 Stunden, sind weder an das 
amphibole Stadium erinnernde Schwingungen in der Kurve auf¬ 
getreten, noch auch jemals die habituelle Pupillen weite erreicht 
worden. Am Morgen-nach dem Experiment, 19 Stunden nach der 
Verabreichung des Morphiums, zeigte nur eine von den vier Ver¬ 
suchspersonen eine kleinere Pupillenweite als die habituelle. 

Versuch VIII (Kurve 7 und 15). 

Einnahme per os von 2 cg Morph, hydrochlor. unter 
den gleichen Verhältnissen wie bei Versuch III. Ver¬ 
suchspersonen A. A., A. 0, I. R. und A. S. A. 0. hat bei Beginn 
des Experimentes geringere Pupillenweite als habituell. 

Nur bei einer der untersuchten Personen hat die Kurve nach 
1 2 Stunde zu sinken begonnen. Das Minimum wird nach 1—27* 
Stunden — durchschnittlich 2 Stunden — erreicht und dauert 1 bis 
2>» Stunden — durchschnittlich 1 ’ Stunden. Die Werte für den 
Pupillenquotienten, die das Minimum repräsentieren, sind 0,20(I.R-). 
0.33 i A. 0. und A. S.) und 0,40 (A. A.). Auf das Minimum folgt 
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ein typisches aiophiboles Stadium. Habituelle Puppillenweite tritt 
bei einer der untersuchten Personen wieder nach 4 Stunden, bei 
den beiden anderen keinmal während der 8 Stunden ein, die das 
Experiment gedauert. 

Versuch IX (Kurve 8 und 16). 

3 cg Morph, hydrochlor. innerlich unter den gleichen 
Verhältnissen wie bei Versuch III. Versuchspersonen: A. A. und A.O. 

Die Kurve beginnt nach Va — a U Stunde zu sinken und erreicht 
nach 2 Stunden ein Minimum, das durch die Pupillenquotienten 
0,27 (A. A.) und 0,33 (A. 0.) repräsentiert wird. Dieses Minimum 
dauert V 3 bzw. 1 Stunde, ihm folgt ein amphiboles Stadium, wäh¬ 
renddessen bei A. 0. ein neues Minimum von einstündiger Dauer 
auftritt. Normale Pupillenweite tritt zum erstenmal wieder nach 
7 bzw. 8 Stunden auf. 

Stellen wir nun die Versuche zusammen, über die hier berichtet 
worden ist, so dürfte zu allererst ein Vergleich zwischen 
den Injektionsversuchen und denjenigen, wo das 
Mittel per os eingenommen worden, anzustellen sein. Bei 
diesem wie bei der ganzen folgenden Darstellung werden, wenn 
nicht anders angegeben, die Durchschnittszahlen verwendet, die 
aus den primären Werten berechnet und in den Versuchsprotokollen 
mitgeteilt worden sind. 

In den Lehrbüchern wird angegeben, daß Heilmittel im allge¬ 
meinen (Cushny (7)), und so auch das Morphium (Elfstrand (10)), 
weit schneller vom Unterhautgewebe aus als nach stomachaler Ad¬ 
ministration resorbiert wird. Meine Versuche scheinen dieser An¬ 
gabe zu widersprechen. Es geht nämlich klar aus ihnen hervor, 
daß das Minimum der Pupillenweite nicht deutlich schneller bei 
Injektion als bei Einnehmen des Mittels per os eintritt. Wenn 
1 cg Morphium verwendet wird (Versuche I und III), so wird die 
kleinste Pupillenweite bei Injektion nach 1 Stunde 11 Minuten, bei 
stomachaler Administration nach 52 Minuten erreicht, wenn 2 cg 
verabfolgt werden (Versuche VII und VIII), sind die entsprechenden 
Zeiten 1 Stunde 40 Minuten und 2 Stunden. Aus diesen Versuchen 
ergibt sich also kein Unterschied betretfs der Zeit, nach welcher 
das Minimum der Pupillen weite bei Injektions- bzw. per os-Ver- 
suchen eintritt, und dies scheint mir zu beweisen, daß die Resorp¬ 
tion bei den per os-Versuchen nicht nennenswert langsamer als bei 
den Injektionsversuchen hat geschehen können. 

Setzt man den Vergleich zwischen diesen beiden Kategorien 
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von Versuchen fort, so ergibt sich ferner die auffallende Tatsache, 
daß die Miose bedeutend länger bei den Injektionsversuchen an¬ 
dauert. 

Oben ist bei der Erwähnung der für alle Kurven gemeinsamen 
Charaktere darauf hingewiesen worden, daß ungefähr die halbe 
Anzahl meiner Kurven zu einem Zeitpunkt endet, wo deutliche 
Miose noch vorhanden ist. Meine Versuche liefern demnach leider 
keine exakten Angaben darüber, wann die Miose vollständig und 
endgültig verschwindet. Bei 12 von meinen Experimenten ist die 
Pupillenweite um 9 Uhr des Morgens nach dem Versuchstage, dem¬ 
nach 19—21 Stunden nach der Verabreichung des Morphiums, be¬ 
stimmt worden; hierbei wurde Miose nur in einem Fall konstatiert, 
und in diesem waren 2 cg Morphium subkutan injiziert worden. 

Aus den oben citierten Arbeiten von Guillery (12 u. 13) geht 
bei Zusammenstellung der verschiedenen Angaben hervor, daß bei 
insgesamt 6 Versuchen — alle mit subkutaner Injektion von 1 cg 
Morphium — deutliche Miose noch nach 10 Stunden vorhanden ge¬ 
wesen ist, und daß dieselbe in der Mehrzahl der Fälle, wie es 
scheint, nicht einmal nach 15—16 Stunden ganz verschwunden ge¬ 
wesen ist. Diese Guillery entnommene Angabe stimmt gut zu 
der Tatsache, daß nur eine von meinen bei Injektionsversuchen er¬ 
haltenen Kurven habituelle Pupillenweite zeigt, als die Experimente 
8—10 Stunden nach Verabreichung des Morphiums abgebrochen 
wurden. Von den 13 Versuchen dagegen, wo Morphium in Dosen 
von 1—3 cg per os eingegeben wurde, zeigen habituelle Pupillen¬ 
weite 9 Fälle, als die Experimente gleichfalls nach 8—10 Stunden 
abgebrochen wurden. Schon aus den etwas unvollständigen An¬ 
gaben über das endgültige Aufhören der Miose. die mir zu Ge¬ 
bote stehen, scheint demnach hervorzugehen, daß die Morphium¬ 
wirkung länger andauert, wenn das Morphium subkutan injiziert 
wird, als wenn es per os eingenommen wird. 

Betreffs des ersten, im allgemeinen flüchtigen Wiederauftretens 
der habituellen Pupillenweite während des amphibolen Stadiums 
gestalten sich die Verhältnisse gleichartig. Bei Injektion von 1 cg 
Morphium findet dieses erste Wiederauftreten nach ungefähr 7 1 /» 
Stunden, bei Einnahme derselben Menge des Mittels per os schon 
nach 3 Stunden statt. Bei Injektion von 2 cg dagegen zeigen sich, 
solange das Experiment dauert, d. h. während ca. 10 Stunden, weder 
jemals die habituelle Pupillenweite noch auch nur Variationen der 
Pupillenweite, die an das amphibole Stadium erinnerten. Bei 4 von 
den 7 Individuen, denen 2 und 3 cg Morphium per os verabreicht 
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wurden, wird auch die habituelle Pupillen weite in 8—9 Stunden 
nicht erreicht, bei den übrigen 3 dagegen tritt sie nach bzw. 4, 7, 
und 8 Stunden wieder auf. 

Was endlich die Dauer des Minimumstadiums der Pupillen¬ 
weite betritt, so ist diese, wenn 1 cg Morphium zur Verwendung 
kam, mehr als 2 mal, und wenn 2 cg appliziert wurden, mehr als 
3 mal so groß bei der Injektion, als beim Einnehmen per os. 

In der bedeutend vermehrten Dauer der Morphiumwirkung bei 
Injektion unter die Haut gegenüber der bei Einnahme per os, wie 
sie aus dem eben Angeführten hervorzugehen scheint, darf man 
indessen offenbar nicht einen Beweis dafür sehen, daß das Morphium 
sogar langsamer vom Unterhautgewebe aus als vom Magen und 
Daim aus resorbiert würde — u. a. schon deshalb, weil Cloetta (6) 
gezeigt hat, daß das intravenös injizierte Morphium aus dem Blut 
sehr schnell und weit vor dem Zeitpunkt verschwindet, wo die 
Morphiumwirkung aufhört Zur Erklärung dieser vermehrten Dauer 
der Morphium Wirkung liegt es statt dessen nahe, daran zu erinnern, 
daß bei Verdoppelung der Morphiumdosis sowohl bei Injektion als. 
bei Einnahme per os die Dauer der Miose höchst betriichtlich ver¬ 
längert wird. 

Schon aus der vermehrten Dauer der Pupillenverengung bei den 
Injektionsversuchen gegenüber der bei den per os-Versuchen kann 
also, auf die größere Intensität der Morphium Wirkung bei den 
ersteren geschlossen werden. Diese ergibt sich auch deutlich bei 
einer Prüfung der niedrigsten Pupillenquotienten bei den betreffenden 
Versuchen. So sind diese bei Injektion von 1 cg 0,20 (bei einem), 
0.27 (bei zweien) und 0,33 (bei einem) gegenüber 0,27 (bei einem), 
0,33 (bei zweien) und 0,33—0,40 (bei einem) bei Einnahme per os. 
Und bei den Versuchen mit 2 cg stellen sich die Verhältnisse gleich¬ 
artig: 0,11—0,20 (bei einem), 0,20 (bei zweien) und 0,27 (bei einem) 
gegenüber 0,20 (bei einem), 0,33 (bei zweien) und 0,40 (bei einem).. 

Für eine ungefähre Schätzung, in welchem Grade die Injek¬ 
tionswirkung die per os-Wirkung an Intensität übertriflft, dürfte 
ein Vergleich zwischen Versuch I, Injektion von 1 cg, und Ver¬ 
such IX, Einnahme von 3 cg, einigen Anhalt geben. Aus einem 
solchen geht hervor, daß die beiden Individuen, an denen diese 
beiden Versuche angestellt wurden, in beiden Fällen dasselbe Mini¬ 
mum der Pupillenweite gehabt haben, daß dieses Minimum bei dem 
Injektionsversuch von längerer Dauer gewesen und daß die habi¬ 
tuelle Pupillenweite ungefähr nach gleich langer Zeit in beiden 
Fällen eingetreten ist. 
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Durch das zuletzt Angeführte muß man sich versucht fühlen, 
die Wirkung von 1 cg unter die Haut injizierten Morphiums der 
von 3 cg per os eingenommenen Morphiums gleich zu schätzen. So 
groß pflegt keineswegs der Unterschied in den Lehrbüchern ange¬ 
geben zu werden. Cushny (7) geht zwar so weit, daß er betreffs 
der Heilmittel im allgemeinen rät, die Hälfte der innerlich zu ver¬ 
abreichenden Dosis zu nehmen, wenn es sich um subkutane Injek¬ 
tion handelt, andere aber geben den Unterschied weit geringer an. 
So stellt Elf Strand (10) die Wirkung von */ 3 cg Morphium, sub¬ 
kutan appliziert, der von 1 cg, per os genommen, gleich. 

Die Beobachtungen aber, die während meiner Versuche betreffs 
der übrigen Symptome der Morphiumwirkung gemacht werden 
konnten, stimmen unbestreitbar besser mit der von mir soeben an¬ 
gegebenen Relation überein. Sowohl nach dem, was objektiv kon¬ 
statiert werden konnte, als nach den eigenen Angaben der Ver¬ 
suchspersonen waren die Intoxikationsphänomene nach Injektion 
von 1 cg nicht nur ebenso stark, sondern sogar etwas stärker als 
nach Einnahme per os von 2 oder auch 3 cg. Im letzteren Falle 
konnten die fraglichen Personen die ganze Zeit über aufbleiben 
und sich mit Nähen u. dgl. beschäftigen, ohne in höherem Grade 
von Eingenommenheit des Kopfes, Zittern oder Unwohlsein belästigt 
zu werden; im ersteren Falle dagegen wurden sie durch Schwindel, 
Erbrechen und Mattigkeit gezwungen, wenigstens die eine oder 
andere halbe Stunde auf einem Sofa zu liegen. 

Dieser große Unterschied in der Intensität bietet nun offenbar 
eine hinreichende Erklärung für den Widerstreit zwischen der üb¬ 
lichen Angabe einer schnelleren Resorption von dem Unterhaut¬ 
gewebe aus und dem Resultat der vorliegenden Versuche. Eine 
bestimmte Morphiumdosis ruft nämlich nach Einnahme per os so 
sehr viel schwächere Wirkungen aus als nach Injektion, daß solche 
zu einem Zeitpunkt, wo die viel intensivere Wirkung im letzteren 
Falle schon deutlich zutage tritt, noch völlig unbemerkt bleiben. 

Einige weitere Worte dürften betreffs der verschiedenen Wir¬ 
kung unter den mehrerwähnten verschiedenen Bedingungen hinzu¬ 
zufügen sein, wie sie aus meinen Versuchen hervorzugehen scheint 
Die Frage wäre nämlich zu erwägen, ob nicht eine besondere 
Maximaldosis bei subkutaner Injektion für Morphium und andere 
Heilmittel zu bestimmen wäre, bei denen es sich möglicherweise 
zeigen könnte, daß sie in ähnlicher Weise verschieden bei stomachaler 
Applikation und bei Injektion wirken. Die Vergiftungssymptome 
nach Injektion von 2 cg Morphium waren bei allen meinen Ver- 
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suchspersonen derart ernst — Mattigkeit, Schwindel, Oppression, 
Herzarhythmie, Erbrechen — daß sie unleugbar gewisse Besorgnis 
erregten. Bei einer der Versuchspersonen traten bei Injektion von 
1 cg wie auch von 2 cg blutige Erbrechungen auf, ein Vergiftungs¬ 
symptom, ' das bereits zuvor beobachtet worden ist, und zwar zu¬ 
sammen mit Hämaturie, von Dufour (9). . 

Nun ist es zwar eine bekannte Tatsache, daß Morphium weit 
besser von Personen vertragen wird, die an heftigen Schmerzen 
leiden, gleichwohl aber würde es sehr bedenklich sein, wollte sich 
jemand durch Angaben wie z. B. bei Boehm (5), daß Morphium 
bei subkutaner Injektion in denselben Dosen wie per os angewendet 
wird, dazu verleiten lassen, bei einer Person, deren Empfindlichkeit 
für Morphium nicht vorher mit kleineren Dosen geprüft worden 
ist, sofort 2 oder 3 cg zu injizieren. 

Andererseits dürfte aus meinen Versuchen noch eine Folgerung 
sich ergeben, die vielleicht praktische Bedeutung besitzen kann. 
Das relativ schwache Vermögen, Schmerzen zu stillen, das die 
Morphiummedikation per os im Vergleich mit der subkutanen In¬ 
jektion besitzt, und daß in der Praxis nicht selten einen fühlbaren 
Übelstand in den Fällen darstellt, wo subkutane Injektion aus dem 
einen oder anderen Grunde nicht ausgeführt werden kann, dürfte 
ruhig dadurch kompensiert werden können, daß man mehr als ge¬ 
wöhnlich die Dosen für die innerliche Medikation erhöht, wenig¬ 
stens bei Individuen, bezüglich deren Empfindlichkeit für Morphium 
man sich einige Erfahrung verschafft hat. 

In dem eben angestellten Vergleich zwischen der Wirkung 
des Morphiums bei subkutaner Injektion und bei Einnahme per os 
wurden die Versuche, wo die Einnahme zwischen den Mahlzeiten 
geschah, den Injektionsversuchen gegenübergestellt. Noch un¬ 
günstiger für die Versuche mit innerlicher Anwendung würde der 
Vergleich ausgefallen sein, wenn dazu die Versuche gewählt 
worden wären, wo Morphium zusammen mit einer einiger¬ 
maßen reichlichen Mahlzeit eingegeben wurde (Ver¬ 
such IV). Bei diesen tritt auf Dosen von 1 cg während der 
nächsten 2 Stunden keine Morphiumwirkung von hinreichender 
Stärke ein, um deutlich auf die Pupillenweite einzuwirken. Und 
die Miose, die danach einzutreten beginnt und nach etwa 3 Stunden 
deutlich ausgebildet ist, erreicht nicht denselben Grad, wie wenn 
das Mittel zwischen den Mahlzeiten eingenommen worden ist. Von 
den drei Individuen, an denen die beiden Arten von Versuchen 
angestellt wurden, hat zwar eines dasselbe Minimum, bei den beiden 
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übrigen aber ist die geringste Pupillenweite 0,33 bzw. 0,33—0,40 
bei Einnehmen zwischen den Mahlzeiten gegenüber 0,40 uud 0,50, 
wenn das Morphium zusammen mit einer Mahlzeit eingenommen 
wird. Dafür dauert die Miose etwas länger im letzteren Falle. 
Das Minimum der Pupillen weite dauert 1% Stunden gegenüber 
49 Minuten, und die habituelle Pupillenweite scheint erst etwas 
später vollständig erreicht zu werden, wenn auch die Einwirkung 
auf die Pupillenweite, wie sie nach Ende der Minimumsperiode 
wahrzunehmen ist, äußerst unbedeutend ist. 

Sofern also aus dem Verhalten der Miose ein Schluß zu ziehen 
ist, tritt, wenn 1 cg per os zusammen mit einer mittelmäßig 
großen Mahlzeit eingenommen wird, die volle Morphiurawirkung 
weit später ein. als wenn das Mittel zwischen den Mahlzeiten ein¬ 
genommen wird, und diese späte Maximalwirkung ist auch be¬ 
deutend schwächer. Dafür ist sie allerdings von etwas längerer 
Dauer, doch ist die Wirkung der Medikation vor und nach der¬ 
selben unbedeutend. 

Unter solchen Verhältnissen dürfte es wohl von einem gewissen 
Interesse sein zuzusehen, ob man vielleicht in der Administration 
des Morphiums per rectum eine Möglichkeit besitzt, sich von dem 
Grade der Füllung des Magens in den Fällen unabhängig zu machen, 
wo subkutane Injektion nicht ausgeführt werden kann. 

Die 3 von meinen Versuchen (Versuch V), bei denen das 
Morphium per rectum mittels Suppositorien admini¬ 
striert worden ist. stimmen nun in der. Tat am meisten mit 
denen überein, wo das Morphium per os zwischen den Mahlzeiten 
eingenommen wurde. Die Miose tritt jedoch ein klein wenig später 
ein, das Minimum der Pupillenweite erst nach l 1 2 Stunden gegen¬ 
über ungefähr 1 Stunde bei Einnahme per os. Die Zeit, während 
welcher die Pupille am stärksten verengt ist, ist in beiden Fällen 
ungefähr gleich lang, und auch der Grad der Miose ist ungefähr 
derselbe. Eines von den drei Individuen, die an den beiden Ver¬ 
suchen teilgenommen, hat dasselbe Minimum, von den beiden anderen 
hat eins ein etwas niedrigeres und eins ein etwas höheres Minimum 
bei der rektalen Applikation. Nach der Periode der engsten Pupillen- 
weite ist in beiden Fällen die Wirkung auf die Pupille so wenig 
ausgesprochen, daß keine sicheren Anhaltspunkte vorhanden sind, 
um zu entscheiden, ob die Wirkung in dem einen Falle schwächer 
oder von kürzerer Dauer ist als in dem anderen Falle. 

Versuch VI, wo 1 cg Morphium, aufgelöst in 30 g physiologi- 
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scher Kochsalzlösung, in das Rektum eingespritzt worden war, er¬ 
gab dasselbe Resultat wie die eben erwähnten Versuche. 

Vergleicht man dagegen die Versuche mit rektaler Applikation 
mit denen, bei welchen das Morphium unmittelbar nach einer Mahl¬ 
zeit eingenommen wurde, so ist klar, daß die volle Wirkung im 
letzteren Falle bedeutend langsamer eintritt. Die geringste Pupillen¬ 
weite wird nämlich in diesem Falle erst nach 3'/ 4 Stunden erreicht 
gegenüber 1 \ 2 bei rektaler Applikation. Und auch in bezug auf 
die Intensität sprechen die Versuche in gewissem Grade zugunsten 
der rektalen Applikation. Die engste Miose dauert zwar bei dieser 
Administration nicht solange, sie scheint aber etwas stärker aus¬ 
geprägt zu sein. Von den drei Versuchspersonen haben zwar zwei 
dasselbe Minimum, die dritte abpr hat ein bedeutend niedrigeres, 
0,33 gegenüber 0,50. 

Was die Morphiumwirkung bei rektaler Anwendung des Mittels 
betrifft, so dürfte also die allgemeine Regel aufzustellen sein, daß 
dieselbe etwas später eintritt. als bei Einnahme zwischen den Mahl¬ 
zeiten, bedeutend früher aber als bei Morphiummedikation während 
der Mahlzeit, und daß sie an Intensität der bei innerlicher An¬ 
wendung auf leeren Magen ebenbürtig zu sein scheint. In diesem 
Umstande, daß das Verhältnis zwischen der Wirkung eines Heil¬ 
mittels per os und per rectum in so hohem Grade von dem Füllungs¬ 
grade des Magens bei Einnehmen des Mittels abhängt, dürfte 
wenigstens zu einem Teil die Erklärung für die Widersprüche liegen, 
welche die Literatur in dieser Frage aufweist. So geben nach 
Cushny (7) einige Verfasser den Rat. die rektale Dosis eines Heil¬ 
mittels zu :, / 4 der stomachalen zu berechnen, andere dagegen nehmen 
die erstere 1 1 2 mal so groß wie die letztere. 

Vorausgesetzt, daß die Morphiummiose als Indikator für die 
Wirkung des Morphiums in der Weise, wie das bei den vorliegenden 
Untersuchungen geschehen, anwendbar ist, würde sich also, aus 
ihnen, um die Resultate kurz zusammenzufassen, folgendes ergeben. 

Beisubkutan er InjektionistdieMorphi um Wirkung 
von bedeutend längerer Dauer als bei Einnahme per 
os und so sehr viel intensiver, daß die Injektion von 
1 cg denselben oder einen stärkeren Effekt ergibt als 
die Einnahme von 3 cg zwischen den Mahlzeiten. 

Die volle Morphium Wirkung tritt ebenso schnell 
ein, wenn das Mittel per o s zwischen den Mahlzeiten 
eingenommen, als wenn es subkutan injiziert wird, 
sie wird aber beträchtlich verzögert, wenn das Mor- 
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phium während der Mahlzeit eingenommen wird. In 
d iesem Fall ist sie auch schwächer als bei Ein nehmen 
a u 1' nüchternen Mage n. 

Applikation per rectum stimmt ihrer Wirkung 
nach am meisten mit Einnehmen auf leeren Magen 
übe rein. 
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Aus der medizinischen Klinik in Breslau. 

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. v. Strümpell.) 

Über das Verhalten des proteolytischen Leukocyten- 
fermentes und seines „Antifermentes“ in den normalen 
und krankhaften Ansscheidnngen des menschlichen Körpers. 

Zweite Mitteilung (mit Beiträgen zur Physiologie 

und Pathologie der Verdauung, insbesondere zur 
Pankreas Sekretion). 

Von 

Privatdozent Dr. med. Eduard Müller, 

Oberarzt der Klinik. 

In meiner ersten Mitteilung findet sich die Angabe, daß jener 
eiweißartige, thermolabile Hemmungskörper, der — im Blutserum 
des Menschen kreisend — die Wirksamkeit des proteolytischen 
Leukocytenfermentes abzuschwächen bzw. aufzuheben imstande ist, 
auch in krankhafte Ausscheidungen übergeht und z. B. in den 
Punktionsflüssigkeiten aus Brust- und Bauchhöhle mit Hilfe der 
Serumplatte leicht nachzuweisen ist. Es ergab sich ferner, daß 
hinsichtlich der „Ferment- und Antifermentreaktion“ zwischen 
Transsudaten und Exsudaten höchst auffällige, aber immerhin ge¬ 
setzmäßige Unterschiede bestehen, die sich im wesentlichen durch 
Verschiedenheiten im Eiweißgehalt der Punktionsflüssigkeiten und 
durch wechselnde Beteiligung der Leukocyten am Krankheitsprozeß 
erklären ließen. Dieses ganz eigenartige antagonistische Spiel 
zwischen Ferment und Antiferment macht es auch, wie schon 
Pfeiffer 1 ) mit Recht betonte, leicht verständlich, daß die früheren 
Versuche über die Autolyse von Transsudaten und Ex¬ 
sudaten, insbesondere von Ascites, so widersprechende Ergeb- 

1) Th. Pfeiffer, Über Autolyae leukämischen mul leukocytotischen Blutes. 
Wien. klin. Woch. 1906 Nr. 42. 
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phium während der Mahlzeit eingenommen wird. In 
diesemFail ist sie auch schwächer als bei Einnahmen 
auf nüchternen Magen. 

Applikation per rectum stimmt ihrer Wirkung 
nach am meisten mit Einnehmen auf leeren Magen 
überein. 
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Ans der medizinischen Klinik in Breslau. 

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. v. Strümpell.) 

Über das Verhalten des proteolytischen Lenkocyten- 
fennentes nnd seines „Antifermentes“ in den normalen 
und krankhaften Ausscheidungen des menschlichen Körpers. 

Zweite Mitteilung (mit Beiträgen zur Physiologie 
und Pathologie der Verdauung, insbesondere zur 
Pankreassekretion). 

Von 

Privatdozent Dr. med. Eduard Müller, 

Oberarzt der Klinik. 

In meiner ersten Mitteilung findet sich die Angabe, daß jener 
eiweißartige, thermolabile Hemmungskörper, der — im Blutserum 
des Menschen kreisend — die Wirksamkeit des proteolytischen 
Leukocytenfermentes abzuschwächen bzw. aufzuheben imstande ist, 
auch in krankhafte Ausscheidungen übergeht und z. B. in den 
Punktionsflüssigkeiten aus Brust- und Bauchhöhle mit Hilfe der 
Serumplatte leicht nachzuweisen ist. Es ergab sich ferner, daß 
hinsichtlich der „Ferment- und Antifermentreaktion“ zwischen 
Transsudaten und Exsudaten höchst auffällige, aber immerhin ge¬ 
setzmäßige Unterschiede bestehen, die sich im wesentlichen durch 
Verschiedenheiten im Eiweißgehalt der Punktionsflüssigkeiten und 
durch wechselnde Beteiligung der Leukocyten am Krankheitsprozeß 
erklären ließen. Dieses ganz eigenartige antagonistische Spiel 
zwischen Ferment und Antiferment macht es auch, wie schon 
Pfeiffer 1 ) mit Recht betonte, leicht verständlich, daß die früheren 
Versuche über die Autolyse von Transsudaten und Ex¬ 
sudaten, insbesondere von Ascites, so widersprechende Ergeb- 


1) Th. Pfeiffer, Über Autolyse leukämischen und leukocytotischen Blutes. 
Wien. klin. Woch. 1906 Nr. 42. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 14 
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nisse gezeitigt haben. Ein fehlender Abbau des Eiweißes infolge 
von Enzymmangel wird eben dadurch leicht vorgetäuscht, daß man 
den Einfluß von Hemmungskörpern nicht in Rechnung zieht. So¬ 
weit die Leukocyten die Fermentträger darstellen, muß auch die 
Selbstverdauung der Punktionsflüssigkeiten im wesentlichen jenen 
Gesetzen folgen, die für den Ausfall der „Ferment- und Anti- 
fermentreaktion“ gültig sind, obwohl Autolyse und Heterolyse sonst 
streng zu trennen und voneinander unabhängig sind. 

Gewisse Unterschiede im Hemmungstiter, die Transsudate trotz 
gleichem prozentualen Eiweißgehalt zeigten, ließen vermuten, daß 
für den Ausfall der Antifermentreaktion auch die Art des Eiweißes 
eine Rolle spielt. Es wurde deshalb durch chemische und biologi¬ 
sche Prüfung versucht, die Natur dieses Hemmungskörpers näher 
zu bestimmen. Es zeigte sich zunächst, daß der Antiferment¬ 
gehalt des Blutes von jenen Substanzen, die bei der 
Blutgerinnung und Fibrinbildung beteiligt sind, un¬ 
abhängig ist; Blutplasma und Blutserum besitzen bei Säuge¬ 
tieren, insbesondere beim Menschen, annähernd gleiche Hemmungs¬ 
kraft. Durch fraktionierte Ausfällung des Eiweißes mit Ammonium¬ 
sulfat nach der Hofmeister’schen Methode 1 ) läßt sich weiterhin 
im Einklang mit den Befunden von Opie und Bark er 2 3 ) be¬ 
weisen, daß die Hemmungskraft des Blutserums nicht 
an die Globulin- sondern an die Albumingruppe ge¬ 
bunden ist; nach völliger Ausfällung des Albumins verschwindet 
die Hemmungskraft. Daß aber der Antifermentgehalt nicht 
von den Albuminen im ganzen, sondern von einer 
spezifischen albuminartigen Substanz abhängig sein 
muß, beweisen vergleichende, gemeinsam mit Marine-Stabsarzt 
Wiens 8 ) angestellte Versuche über die Beeinflussung des proteo¬ 
lytischen Leukocytenfermentes durch das Blutserum verschiedeuer 

1) Anna.: Herrn Prof. Röhmann (phys. chem. Institut) bin ich für Rat 
und Unterstützung bei Anstellung dieser Versuche zu großem Dank verpflichtet. 
Bei solchen Eiweißfällungen nach der Hofmeister’schen Methode muß man be¬ 
achten. daß Lösungen von Ammoniumsnlfat (namentlich bei stärkerer Konzen¬ 
tration) — in Tropfen auf die Serumplatte gebracht — oft schon an sich allein 
durch Eiweißlösung zur Dellenbildung führen. Da die letztere bei höherer Tem¬ 
peratur etwas stärker als bei niedriger ist und sich außerdem allmählich noch 
etwas zu verstärken pflegt, können leicht Verwechslungen mit Fermentwirkungen 
entstehen. 

2) Opie and Barker, Lencoprotease and Antileukoprotease of Mammals 
and oi Birds. The Journ. of exp. Med. 1907, March 14 

3) Wiens u. Müller, Zentralblatt f. innere Medizin 1907 Nr. 38. 
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Wirbeltierklassen. Es zeigte sich, daß das proteolytische 
Lenkocytenferment des Menschen durch das Serum 
der einzelnen Säugetiere in ganz verschiedenem 
Grade beeinflußt wird. Diejenigen Sera hemmen am stärksten, 
die von solchen Säugern stammen, die selber ein mit Hilfe der 
Seruioplatte erkennbares proteolytisches Lenkocytenferment be¬ 
sitzen; das sind — abgesehen vom Menschen — Affen und 
Hnnde. Bei niederen Säugetieren, insbesondere beim Meer-' 
schweinchen und Kaninchen, ist die Hemmungskraft des 
Blutserums gegenüber dem menschlichen Lenkocytenferment wesent¬ 
lich geringer. Trotz annähernd gleichem Eiweißgehalt 
besitzt aber das Serum der Vögel, der Reptilien, der 
Amphibien und Fische keinerlei gröbere Hemmungs¬ 
kraft Daraus geht im Hinblick auf die getrennte Prüfung der 
Eiweißgrnppen hervor, daß die hemmende, im Säugetierserum 
kreisende Substanz ein ganz spezifischer eiweißartiger, 
denAlbuminen nahe stehender Körper, also ein echtes 
Antiferment sein muß. 

Es bedarf noch das Verhalten des proteolytischen Fermentes 
und seines „Antifermentes“ in Urin, Liquor cerebro-spinalis und 
Galle einer kurzen Besprechung. Technisch entspricht die Unter¬ 
suchung des Urins bei Nieren- und Blasenerkrankungen mit Hilfe 1 
der Serumplatte vollkommen derjenigen von Punktionsflüssigkeiten 
ans Brust- und Bauchhöhle. Wenn bei Nierenleiden, insbesondere 
bei Stauungsinduration und chronischer, parenchymatöser Nephritis, 
„Antiferment“ in den Eiweißharn übergeht, so pflegt die Hem- 
mungskraft des Urins gegenüber dem Testeiter mit Zunahme des 
Eiweißgehaltes zu steigen. Der Antifermentgehalt nimmt aber bei 
starkem, gleichzeitigem Leukocytengehalt zunehmend ab, so daß — 
wie in Fällen von Nephritis mit erheblicher Cystitis — sogar ein 
wirksamer Überschuß an Ferment entstehen kann. Bei annähernd 
gleichem Eiweißgehalt hemmen demgemäß reine Stauungsurine 
relativ stark, Proben von septischer Nephritis mit massenhaften 
Leukocyten im Zentrifugat hingegen nur wenig oder gar nicht. 
Die Methode gestattet auch hier einen gewissen Rückschluß auf 
die Größe des Leukocytenzerfalls und damit auch auf das Vor¬ 
handensein eines akuteren, entzündlichen Prozesses. Sie ergänzt 
demgemäß die Resultate der mikroskopischen Untersuchung des 
Zentrifngates. 

Beim Gesunden scheint das Antiferment im Liquor cerebro¬ 
spinalis zu fehlen; auch die Fermentreaktion der normalen Hirn- 

14* 
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Rückenmarksflüssigkeit, sowie des daraus gewonnenen, äußerst spär¬ 
lichen Zentrifugats ist natürlich negativ. Gelapptkemige Leuko- 
cyten sind ja darin kaum vorhanden. Unter krankhaften Beding¬ 
ungen besitzt die Fermentreaktion insofern Bedeutung, als 
das Zentrifngat im Einklang mit bekannten cytodiagnostischen 
Befunden bei rein tuberkulöser Meningitis gar nicht, bei epidemi¬ 
scher bzw. eiteriger Meningitis aber intensiv verdauen kann. Bei 
etwas längerem Bestehen solcher Meningitisformen, die mit 
stärkerem Eitergehalt des Liquor cerebro-spinalis einhergehen, 
kann durch Zerfall zahlreicher Leukocyten so viel proteolytisches 
Ferment in Lösung gehen, daß die von den zelligen Elementen 
abzentrifugierte und abfiltrierte klare Flüssigkeit die Blutserum¬ 
platte angreift. Es verdaut dann das Zentrifngat sehr stark, die 
abzentrifugierte Flüssigkeit allerdings nur wenig. Von den 
7 Fällen tuberkulöser und epidemischer bzw. eite¬ 
riger Meningitis, die wir bisher untersucht haben, will ich 
als Beispiel für den Ausfall der Fermentreaktion folgende Beob¬ 
achtung kurz erwähnen. 

E. R., 20 Jahre altes Dienstmädchen; in der Klinik seit 
dem 15. Mai 1907; Tod am 21. Mai 1907. 

Vorgeschichte: Zu Schnupfen geneigt; vor 14 Tagen starker 
Schnupfen, dann plötzlich am 14. Mai heftige Kopfschmerzen, Schlittel* 
frost, Rückenschmerzen, Erbrechen, Nackensteifigkeit. 

Befund: Anfänglich freies Sensorium (Klagen über Schwindel und 
Flimmern vor den Augen, sowie heftige Kopfschmerzen). Hintere 
Rachenwand, Tonsillen, Gaumenbögen leicht gerötet; Rhinitis. Aus¬ 
gesprochene Nackensteifigkeit, Albuminurie, leichte Glykosurie. 

Lumbalpunktion: reichliche, eiterige Flüssigkeit; im Sediment 
sehr viel gelapptkernige Leukocyten mit intrazellulär gelagerten Diplo¬ 
kokken, die sich bei der bakteriologischen Untersuchung als Meningo¬ 
kokken Fränkel-Weichselbaum erweisen. 20. Mai wiederum 
Lumbalpunktion; trübe Flüssigkeit; starke Fermentreaktion des 
Zentrifugats; selbst die Fermentreaktion der abzentri¬ 
fugierten und filtrierten klaren Flüssigkeit deutlich 
positiv. Antifermentreaktion trotz erheblicher Vermehrung des Eiweiß¬ 
gehaltes im Liquor demgemäß negativ. 

21. Mai. Exitus letalis. 

Autopsie bestätigt die klinische Diagnose. 

Ein positiver Ausfall der Antifermentreaktion kann in 
der Him-Rückenmarksflüssigkeit durch jene artifiziellen Blutungen 
bzw. nachträgliche Blutbeimengungen vorgetäuscht werden, die 
leicht im Gefolge der Lumbalpunktion entstehen. Es geht dann 
das im Blute kreisende Antiferment in den Liquor cerebro-spinalis 
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über. Vielleicht spielt die Antifennentreaktion bei Meningitis¬ 
fällen mit hohem Eiweißgehalt des Liquor und bei hämorrhagi¬ 
schem Charakter der Punktionsflüssigkeit eine gewisse Rolle. 

Normale Galle, die der Gallenblase bei Sektionen entnommen 
wurde, zeigte keinerlei Fermentwirkungen; auch ein deutlicher 
Antifermentgehalt war darin nicht aufzufinden. Für das Auge 
klare Galle kann aber schon bei leichter Cholangitis und Chole¬ 
cystitis zur Dellenbildung führen. Durch Aussaat kleinster Proben 
auf der Serumplatte kann man sich deshalb auf einfachste Weise 
von dem Vorhandensein entzündlicher Erkrankungen der Gallen¬ 
wege überzeugen. In physiologischer Hinsicht scheint die fehlende 
Heterolyse durch normale Galle zu beweisen, daß die von Pawlow 
beschriebene Steigerung der Trypsinwirkung durch Gallenzusatz 
nicht auf einer Zufuhr neuen Ferments, sondern auf einer Beein¬ 
flussung bzw. Aktivierung der Trypsinwirkung selbst beruht. Ent¬ 
gegengesetzte Befunde beim lebenden Menschen sind mit Vorsicht 
zu bewerten; bei Kranken mit Gallenfisteln und dergleichen sind 
kaum jemals leichtere, entzündliche Prozesse mit Beimengungen 
von proteolytischem Leukocytenferment zur Galle mit genügender 
Sicherheit auszuschließen. Diese Bedenken gelten ganz allgemein 
für Fermentprüfungen von Sekreten, Organen und vor allem von 
bösartigen Neubildungen. Es beweist zum Beispiel meines Er¬ 
messens die von einzelnen Autoren behauptete Heterolyse 
durch Krebsgewebe das Vorhandensein eines an die Krebs¬ 
zellen gebundenen und für den Gesamtkörper verderblichen, hetero¬ 
lytisch wirkenden Ferments nur unter der Voraussetzung, daß Bei¬ 
mengungen von proteolytischem Leukocytenferment durch be¬ 
sondere Versuchsanordnungen — etwa durch biologische Prüfung — 
auf der Serumplatte ausgeschlossen werden. Eigene Untersuchungen 
an sehr zahlreichen Geschwülsten ergaben jedenfalls, daß Car- 
cinomen, ebenso wie Sarkomen eine deutliche heterolytische 
Wirkung auf der Serumplatte gewöhnlich nur dann zukommt, wenn 
sekundäre entzündliche Veränderungen im Geschwulstgewebe und 
damit Beimengungen von proteolytischem Leukocyten¬ 
ferment anzunehmen waren. Carcinommetastasen in Lymph- 
drüsen führten niemals zu ausgesprochener Dellenbildung, wohl 
aber ulcerierte krebsige Geschwülste und gelegentlich 
auch solche, in denen schon der Sitz in Haut und Schleimhaut auf 
den Einfluß sekundärer, entzündlicher Prozesse hinwiesen und die 
Zurückführung der Dellenbildung auf das proteolytische Leuko¬ 
cytenferment nahe legten (Krebse des Gebärmutterhalses, der 
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.Scheide, des Magens, der Nase, Zunge und Lippen; cfl M. u. K. 
.Münch, med. Wochenschr. Nr. 8, 1907.) 

Xm Verdauungsapparat wird das Studium des proteoly¬ 
tischen Leukocytenferments dadurch erschwert, daß sich hier noch 
■andere Enzyme finden, die erstarrtes Blutserum lösen können. Zur 
^Entscheidung von Vorfragen waren deshalb ausgedehnte Unter¬ 
suchungen über den Gehalt einzelner Drüsensekrete und des Magen- 
Darminhaltes an proteolytischen Fermenten notwendig. Solche 
Fermentprüfungen mit Hilfe einer neuen, überaus einfachen und 
wenig zeitraubenden Methode erschienen andererseits auch geeignet, 
-die Kenntnis der Physiologie und Pathologie der Verdauung, ins¬ 
besondere der Frage der Pankreassekretion zu fördern. 

Gemeinsam mit R. Kaufmann 1 ) habe ich zunächst den Ge¬ 
halt menschlichen Darminhalts an proteolytischen Fermenten unter 
normalen und krankhaften Bedingungen eingehend geprüft Zu¬ 
nächst wurden insgesamt 200 Stühle gesunder und 
kranker Personen mit Hilfe der Serumplatte nach folgender 
Technik untersucht. 

Eine kleine Menge festen Stahls wurde mit der gleichen Menge 
destillierten Wassers bzw. physiologischer Kochsalzlösung verrieben, hie 
jder Stahl Bich in der Porzellanschale zu einem ziemlich dünnen Brei 
umwandelte. . Die so erhaltene Masse wurde in Form kleiner Tropfen 
auf die Serumplatte gebracht und die letztere auf 24—48 Stunden in 
'den Brutschrank von 55 — 60° gestellt. Bei dünnflüssigen, diarrhoischen 
-Stühlen genügte es schon, dieselben ohne weitere Vorbereitung auf die 
.Platte zu bringen. 

Diese Stuhluntersuchungen mit Hilfe der Serumplatte ergaben 
■nun, daßsich bei 55—60° proteolytische Fermente tryp- 
tischerArt in wechselnder, meist aber recht geringer 
Menge regelmäßig in den Fäces gesunder Personen 
•finden. Anscheinend handelt es sich hier um Reste von Fer¬ 
menten, dieaus den oberen Darmabschnitten stammen 
(vor allem von Pankreastrypsin) und nicht um StoiFwechsel- 
produkte von Darmbakterien. Peptonisierende, thermophile Arten 
entwickeln sich zwar gelegentlich auf der Serumplatte; sie bilden 
aber eine leicht erkennbare Verunreinigung. Die Anzahl der sich 
entwickelnden Kulturen und ihr Auftreten überhaupt steht zudem 
in keinem erkennbaren Zusammenhang mit dem Grade der Ver- 


1) Rnwin Kaufmann, Über proteolytische Fermentwirkungen des mensch- 
iichen Darminhaltes unter normalen und krankhaften Bedingungen. Inaugural¬ 
dissertation, Breslau 1907. 
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-dauungs Wirkung von Stuhlproben. Auch Grober hat im Dick- 
dann von Hunden und Kaninchen in der Regel kleine Mengen von 
Trypsin gefunden, das er gleichfalls als Pankreastrypsin anspricht. 
Hinsichtlich des Gehaltes der Fftces an proteolytischen Fermenten 
finden sich weiterhin unter krankhaften Bedingungen keinerlei 
gröbere Abweichungen von der Norm, wenn sich am Krankheits- 
•prozefi die Verdauungsorgane (insbesondere der Darmtraktus) nicht 
beteiligen. Bei Erkrankungen der Verdauungsorgane, 
insbesondere des Darmkanals kann nach unseren Ver¬ 
suchen eine Steigerung oder Abschwächung, ja sogar 
ein völliges Verschwinden der proteolytischen Fer¬ 
mentwirkungen zustande kommen. Eine sehr lebhafte, 
ja deutlich gesteigerte Fermentwirkung zeigten 
regelmäßig diarrhöische Stühle. Die Zunahme der Fer¬ 
mentwirkung war wohl meist eine einfache Folge beschleu¬ 
nigter Peristaltik. Man nimmt wohl mit Recht an, daß die 
aus den oberen Darmabschnitten stammenden Fermente späterhin 
zum Teil resorbiert, zum Teil im Darminhalt unwirksam gemacht 
werden. Langley meint sogar, daß das Trypsin und die übrigen 
Darmfennente durch die bei der Darmfäulnis entstehenden Säuren 
zerstört werden. Durch eine erhebliche Beschleunigung der Peri¬ 
staltik kann nun nicht nur die Resorption der Fermente beein¬ 
trächtigt, sondern auch ihrer Zerstörung bzw. ihre Überführung 
in unwirksame Substanzen verhindert werden. Von diesem Ge¬ 
sichtspunkte aus bestätigen unsere Befunde bei einfachen Diar¬ 
rhöen die Auffassung, daß die in den Stühlen nachweisbaren Fer¬ 
mente aus den oberen Darmabschnitten stammen. Allerdings ist 
hervorzuheben, daß manchmal scheinbar ganz normale Stühle 
eine auffällig starke Verdauungskraft besaßen. Vielleicht erklärt 
sich dieser Befund durch eine besondere Ausgiebigkeit der Ferment¬ 
absonderung in den Darm oder durch eine eigenartige Störung 
jener Faktoren, die bei der Resorption und dem Abbau bzw. bei 
der Zerstörung der Fermente in den unteren Darmabschnitten eine 
Rolle spielen. Im Gegensatz zu den einfachen Diarrhöen scheint 
aber die gesteigerte Verdauungskraft des Stuhles bei schweren 
Entzündungen des Darmes, wie bei echter Enteritis, Dysen¬ 
terie, sowie in manchen Fällen von Typhus abdominalis nicht 
allein auf einer einfachen Beschleunigung der Peri¬ 
staltik zu beruhen, sondern auf größeren Beimengungen 
.von.proteolytischem Leukocytenferment. 

Eine Abschwächung bzw. ein Verschwinden der pro- 
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teolytischen Fermentwirkung auf der Serumplatte beob¬ 
achteten wir vor allem in Fällen stärkeren Fettgehalts 
der Stühle, insbesondere im Gefolge einer Unwegsamkeit des 
Ductus choledochus. Meist handelte es sich hier allerdings nicht 
um ein tatsächliches, sondern nur um ein scheinbares Ver¬ 
schwinden des Fermentgehaltes. Nach Extraktion des Stuhles 
mit Äther pflegte wiederum eine geringe Dellenbildung einzutreten. 
Ein Verschwinden der Fermentwirkung im Gefolge einer 
starken Zufuhr von Hemmungskörpern sah ich einmal in 
einem Falle von Typhus abdominalis mit schwerer Darmblutung. 
Ein tatsächliches, völliges Fehlen der Verdauungskraft 
trotz wiederholter, eingehender Untersuchung zahlreicher Stuhl¬ 
proben scheint nur ausnahmsweise vorzukommen. Wir beobachteten 
dies bisher nur in einem allerdings autoptisch nicht bestätigten 
Falle, in dem eine Verlegung des Ductus choledochus 
und Pancreaticus durch eine vom Pankreaskopf aus¬ 
gehende bösartige Neubildung vermutet wurde — 
wiederum ein Befund, der sehr für die Auffassung spricht, daß das 
in den Stühlen nachweisbare Ferment im wesentlichen Pan¬ 
kreastrypsin ist. Dafür sprechen endlich eigene Untersuch¬ 
ungen des nach Thiry erhaltenen Dünndarmsekretes vom 
Hunde. 1 ) Ich konnte darin nur in den allerersten, aus der Kanüle 
entleerten Portionen eine schwache proteolytische Fermentwirkung' 
nachweisen, die ich auf Beimengungen von proteolytischem Leuko- 
eytenferment im Gefolge leichterer Entzündung der ausgeschal¬ 
teten Darmschlinge ursächlich zurückführte. Alle späteren 
Portionen des entleerten Darmsaftes waren niemals 
imstande, auf der Serumplatte bei 55—60° eine Dellen¬ 
bildung hervorzurufen. 

Daß andererseits das Pankreastrypsin auch bei 55—60° 
die Serumplatte rasch und ausgiebig zu verdauen vermag, bewiesen 
uns Versuche mit gesundem Pankreasgewebe, mit den käuflichen 
Pankreasfermenten, sowie mit frischem Pankreassaft. Verschafft 
man sich durch sorgfältige mechanische Zerkleinerung einen 
Pankreasbrei und bringt davon kleine Häufchen auf das Löffler¬ 
serum, so kann sich schon nach wenigen Stunden nicht nur das 
Serum, sondern auch der größte Teil des darauf liegenden Gewebs- 
breies verflüssigen (vgl. M. u. J. Münch. Med. Woch. Nr. 29, 1906). 


1) Der Hund wurde mir in liebenswürdiger Weise von Herrn Prof. Röh- 
mann zur Verfügung gestellt. 
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Gleiches gilt für die im Handel befindlichen, von Schweinen und 
Rindern stammenden Pankreaspräparate, insbesondere für 
das zu solchen Verdauungsversuchen vorzüglich geeignete und 
haltbare Pankreatin-Glyzerin (1 zu 10). Man kann deshalb 
mit unserer Methode den Fermentgehalt bzw. die Verdauungskraft 
dieser Präparate auf einfachste Weise bestimmen, sei es durch zu¬ 
nehmende Verdünnungen mit Wasser bis zum völligen Verschwinden 
der Dellenbildung sei es durch abgestufte Zusätze von Hemmungs- 
. körpern. Durch die biologische Prüfung auf der Serumplatte wird 
die Tatsache bestätigt, daß das Blutserum auch gegenüber dem 
Pankreastrypsin ein Antitrypsin von ungemein starker Hem¬ 
mungskraft enthält. Schon der Zusatz der gleichen bis fünffachen 
Menge normalen, menschlichen Blutserums zu Pankreatin-Glyzerin 
kann die Dellenbildung völlig aufheben. Solche quantitativen Prü¬ 
fungen von Fermentwirkungen durch Zufuhr von Hemmungskörpern 
sind vielleicht ganz allgemein den üblichen Methoden der Wirksam¬ 
keitsbestimmung, insbesondere der Verwendung der bekannten 
Mett’sehen Röhrchen, überlegen. 

Sehr bemerkenswerte Ergebnisse, die anerkannten physiologi¬ 
schen Tatsachen zu widersprechen scheinen, lieferte mir die Prü¬ 
fung frischen Pankreassaftes mit der Serumplatte. 
Wir wissen, namentlich durch Starling und Bayliß, daß das 
Pankreas die entscheidende Anregung zur Saftabsonderung nicht 
auf nervösem, sondern auf dem Blutweg empfängt. Die Schleim¬ 
haut des Duodenum und Jejunum enthält eine Substanz, das Pro¬ 
sekretin, das durch Säuren, insbesondere durch Salzsäure, in einen 
anderen, in das Sekretin, umgewandelt wird. Gereinigtes Sekretin 
wirkt ganz spezifisch auf die Bauchspeicheldrüse; wird es durch 
die Blutbahn dem Pankreas zugeführt, so sezerniert die Drüse. 
Auf solche Weise gewonnener Pankreassaft enthält das Trypsin 
bekanntlich in Form des an sich unwirksamen Zymogens. Die 
Umwandlung des sezernierten Zymogens in wirksames Trypsin 
geschieht wiederum durch einen besonderen, von der Dünndarm¬ 
schleimhaut abgesonderten Körper, die sogen. Enterokinase. Ganz 
im Einklang mit dieser Lehre war der durch Sekretin-Ein- 
spritzung und Sondierung des Ductus pancreaticus 
gewonnene Pankreassaft vom Hunde 1 ) außerstande, 
innerhalb 48 Stunden die Serumplatte bei Körper- 


1) An merk.: Herrn Prof. Dr. Htirtle bin ich für die liebenswürdige Über¬ 
lassung des. Pankreassaftes zu großem Dank verpflichtet. 
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temperatur anzugreifen; bei 55—60° aber führte er —- 
vor allem auf wasserreichen Ascitesplatten — zu 
ausgesprochener Dellenbildung. Durch diesen Befand 
ist festgestellt, daß ein bei 37° unwirksamer Pankreas¬ 
saft zur „Aktivierung“ keiner Znfnhr neuer Sub¬ 
stanzen, sondern nur der längeren Einwirkung der 
höheren Temperatur von 55—60° bedarf. Eine einfache 
Erklärung dieser höchst merkwürdigen Tatsache wäre die An¬ 
nahme, daß das Zymogen durch längere Einwirkung einer Tempe¬ 
ratur von 55—60® in wirksames Trypsin umgewandelt wird. Ab¬ 
gesehen davon aber, daß ein solcher Vorgang, soweit ich die Lite¬ 
ratur übersehe, bisher unbekannt ist, widerspricht dieser Auf¬ 
fassung der Befand, daß mit Pankreassaft beschickte Serumplatten, 
die nach mehrstündigem Verweilen in dem auf 55—60® eingestellten 
Brutschrank nachträglich bei Körpertemperatur bebrütet wurden, 
dennoch keine weitere Verdauungserscheinungen aufwiesen. Es 
scheint mir deshalb eine andere Hypothese den Tatsachen besser 
gerecht zu werden: Das Ausbleiben der proteolytischen 
Fermentwirkung durch frischen Pankreassaft bei 
Körpertemperatur könnte nicht nur dadurch erklärt 
werden, daß das Trypsin im Sekret als unwirksames 
Zymogen enthalten ist, sondern auch dadurch, daß 
die Bauchspeicheldrüse zurVerhütung autolytischer 
Vorgänge neben Trypsin „Antitrypsin“ sezerniert, 
dessen Hemmungskraft sich bei höherer Temperatur 
abschwächt bzw. verliert. Die Antifermente vernichten ja 
die Fermente keineswegs, sie hemmen nur ihre Wirkung. Ist 
diese Hypothese richtig, so schließt sie die Forderung in sich, die 
Lehre von den Zymogenen und der „Aktivierung“ durch Kinasen 
einer Nachprüfung von dem Standpunkte aus zu untersuchen, daß 
die Unwirksamkeit von Drüsensekreten auch auf der gleichzeitigen 
Absonderung von Antifermenten und die „Aktivierung“ auf eine 
Abschwächung bzw. Abtötung dieser Hemmungskörper beruhen 
kann. Wenn diese Hypothese auch an den tatsächlichen Vor¬ 
gängen nichts ändert, so wird doch die Erklärung eine ganz ver¬ 
schiedene. 

Meine Befunde beim Pankreassaft entsprechen von diesem 
Standpunkte aus vollkommen den für leukämisches Blut gültigen 
Tatsachen. Blutstropfen von myelogenen Leukämien mit hohen 
Leukocytenzahlen besitzen auf der Löfflerplatte bei 55—60° eine 
intensive, bei Körpertemperatur in 24—48 Stunden jedoch keinerlei 
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Verdauungskraft — ein Befand, der sich im wesentlichen durch 
Abschwächung der im Blutserum kreisenden Hemmungskörper im 
Gefolge der höheren Temperatur erklärte. Der stete Antagonismus 
zwischen Antiferment und Ferment würde auch die von Pawlow 
festgestellte Tatsache verständlich machen, daß Pankreassaft in 
Anpassung an die Eigenart der Nahrungsmittel das Trypsin bei 
reiner Fleischdiät nicht als Zymogen, sondern als fertiges Trypsin 
enthält. Während das Pankreastrypsin ein spezifisches Produkt 
der Drüsenzellen ist, stammt wohl der Antitrypsingehalt aus dem 
Blute; die quantitative Absonderung beider Substanzen braucht 
deshalb keineswegs parallel zu gehen. Wenn aber die Drüsen¬ 
zellen in Anpassung an eine reine oder vorwiegende Fleischnahrung 
besonders große Mengen von Trypsin absondern, so wird der 
Hemmungskörper abgesättigt und der Überschuß an Ferment so 
groß, daß schon bei Körpertemperatur eine Verdauungswirkung 
eintritt. Einen ganz ähnlichen Vorgang habe ich jüngst in einem 
Falle von schwerster myelogener Leukämie beobachtet. Bei 37° 
pflegt, wie schon bemerkt, leukämisches Blut, obwohl im Gefolge 
des gesteigerten Leukocytenzerfalls die Hemmungskraft seines 
Serums wesentlich herabgesetzt ist, die Löfflerplatte in 24 bis 
48 Stunden nicht zu verdauen. In dem eben genannten Falle aber 
war der Antifermentgehalt des in der Agone entnommenen Blut¬ 
serums derart abgesättigt, daß das reine Blut auch bei Körper¬ 
temperatur und selbst das klare, abzentrifugierte Serum bei 55 bis 
60° zur Dellenbildung führte. 

Inwieweit eine Aktivierung des Pankreassaftes durch Ab¬ 
schwächung bzw. Abtötung von Hemmungskörpern im Darmkanal 
möglich ist, bleibt vorerst unentschieden; immerhin war eine bis 
zum unteren Dünndarm fortschreitende Zunahme der 
proteolytischen Fermentwirkung des Darminhaltes 
mit der Serumplatte nachzuweisen. Zunächst lehrten systema¬ 
tische Untersuchungen des Darminhaltes von Em¬ 
bryonen und Neugeborenen, daß das spontan entleerte Me¬ 
konium, vor allem aber der Inhalt des unteren Dünndarmes eine 
überraschend starke proteolytische Wirkung besaß. 1 ) Der Inhalt 


1) A n m e r k.: Die weitaus stärkere Dellenbildung durch Mekonium bzw. Dick- 
darminhalt von Embryonen im Vergleich zu der durchschnittlich viel geringeren 
Verdauungskraft der Stühle von gesunden Erwachsenen ist vielleicht ein Finger¬ 
zeig, daß nach der Geburt tatsächlich, eine stärkere bakterielle Fäulnis die aus 
den oberen Darmabschnitten kommenden Fermente unwirksam macht. 
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des oberen Dünndarmes verdaute hingegen dieSerum- 
platte nur wenig oder gar nicht. 

Auf meine Veranlassung hat dann R. Kaufmann den In¬ 
halt verschiedener Darmabschnitte bei Leichen er¬ 
wachsener Personen auf Fermentgehalt geprüft und im Einklang 
mit den .Befunden' bei Embryonen festgestellt, daß der Inhalt 
des unteren lleum (insbesondere in der Nähe der Ueocöcal- 
klappe) im Vergleich zu allen anderen Darmabschnitten 
die weitaus ausgiebigste proteolytische Wirkung be¬ 
sitzt und dadurch vermuten läßt, daß auch die autolytische Spal¬ 
tung im unteren Ileum am stärksten ist. Obwohl sich also die 
proteolytischen Fermente in den obersten Dünndarm ergießen, 
nimmt bei Leichen die Verdauungskraft des Dünn¬ 
darminhaltes nach unten allmählich zu; sie wird am 
stärksten im unteren Dünndarm, ganz im Einklang mit der An¬ 
nahme einer fortschreitenden „Aktivierung“ der proteolytischen 
Fermente. Auch im Darminhalt von Kaninchen fand ich ganz 
entsprechende Verhältnisse. 

Gegen solche Fermentprüfungen des Darminhaltes bei Leichen 
läßt sich einwenden, daß hier der Enzymgehalt in den einzelnen 
Darmabschnitten durch Sekretionsstörungen in der Agone, durch 
Fäulnisprozeße nach dem Tode und dgl. beeinflußt wird. Tatsäch¬ 
lich fand ich auch bei Patienten mit Dickdarmfisteln 
(vor allem bei einem Kranken mit Carcinom an der Flexura coli 
hepatis und einem anderen mit tuberkulöser Stenose im Colon 
descendens), daß die Verdauungskraft des Dickdarminhaltes ein 
wesentlich größerer war als bei Leichen. Beimengungen von pro¬ 
teolytischem Leukocytenferment waren allerdings nicht mit Sicher¬ 
heit auszuschließen. Daß aber auch der Inhalt des obersten 
Dünndarmes bei gesunden Menschen auf der Serum¬ 
platte eine viel intensivere Dellen bildung als bei 
Leichen erzeugt, bewies mir folgender Fall, in dem nach 
Natronlaugenverätzung zum Zwecke ausreichender Ernährung, zur 
Ruhigstellung der verätzten Organe und zur Verhütung einer 
etwaigen Perforation mit ausgezeichnetem Erfolg eine frühzeitige 
Jejunostomie ausgeführt wurde. 

N. U., 14 Jahre altes Dienstmädchen aus Breslau. Aufenthalt in 
der medizinischen Klinik vom 6.—8. Juni 1907 und am 26. Juli 1907 
ab, in der Chirurg. Klinik vom 8. Juni bis 26. Juli 1907. 

Die Patientin hat infolge eines Streites mit ihrer Dienstherrschaft 
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and ihrer Stiefmutter Natronlange getrunken (kein Erbrechen); früher 
gesnnd. 

Bei der Aufnahme freies Sensorium; Schmerzen im Mund, Bachen 
und in der Speiseröhre (namentlich in der Gegend der Cardia). 

Befund: Schlucken äußerst mühsam und schmerzhaft; bei jedem 
Schluckakt 8chmerzen entlang der Speiseröhre neben der Wirbelsäule bis 
hinab zur Gegend des Cardia. Neben Bötung der hinteren und seit* 
liehen Pharynxwand ausgebreitete, weißgraue Verätzungen am hinteren 
Zungengrund und weichen Gaumen. Leib nicht gespannt. Keine be* 
sondere Druckempfindlichkeit; nur die tiefere Palpation des Epigastriums 
und der Pylorosgegend etwas schmerzhaft. 

Behandlung; Nach Darreichung von Emulsio oleosa, Milch, Essig, 
Narkotika usw. Verlegung in chirurgische Klinik zur Anlegung einer 
Darmfistel. 

Gleich nach der Aufnahme in der chirurgischen Klinik Laparotomie; 
am Magen keine zur Perforation neigende Stellen, aber entzündliche 
Bötung (besonders an der kleinen Kurvatur nach dem Pylorus zu). Je - 
junoBtomie nach Witzei; Drain. 

Weiterer Verlauf: Ernährung durch Fistel und Anus. Ab¬ 
stinent» per os. 

Nach vorübergehender „lokaler peritonitischer Beizung“ zunehmende 
Besserung des Befindens. Am 14. Juli 1907 Sondierung der Speise¬ 
röhre. Hochgradige nur für feinste Sonden passierbare Ösophagus- 
stenose 32—34 cm hinter der Zahnreihe. Systematische Bougierung 
mit zunehmend dicken Sonden; allmählicher Übergang der Ernährung 
per os. Fortschreitende Körpergewichtszunahme. 

Durch einfache Heberwirkung, sowie durch vorsichtige, in 
kürzeren Zwischenräumen wiederholte Aspiration gelang es bei 
dieser Patientin mit Darmfistel, den Inhalt des Jejunum auf den 
Gehalt an proteolytischen Fermenten überhaupt und 
die Beeinflussung dieses Fermentgehaltes durch ver¬ 
schiedenartige Ernährungsweise eingehend zu prüfen. 
Die einzelnen Nahrungsstoffe wurden am Morgen der nüchternen 
Kranken teils in den Magen, der normale Saftsekretion zeigte, 
teils unmittelbar in das Jejunum eingeführt. Die Versuche konnten 
bei häufiger Nachprüfung der Einzelergebnisse ohne die geringste 
Schädigung der Patientin während fast 4 Wochen fortgesetzt 
werden; die Kranke nahm sogar während der Versuchs bei fort¬ 
schreitender Besserung ihres Allgemeinbefindens 3 kg an Körper¬ 
gewicht zu. 

Der Gehalt des Jejunum an proteolytischen Fermenten war 
nun bei reiner Fleisch- und gemischter Diät größer als bei vor¬ 
wiegender Kohlebydratzufuhr; der Dünndarminhalt besaß aber auf 
der Serumplatte selbst bei Darreichung von reinem Wasser, von 
Traubenzuckerlösung und Olivenöl noch immer eine recht beträcht- 
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liehe Verdauungskraft. Bei Fleisch- und gemischter Kost war die 
Dellenbildung durch den Dünndarminhalt lebhafter und ausgiebiger 
als durch Kokkeneiter; sie war bedingt durch das Pankreas¬ 
trypsin. Durch Pepsin wird nämlich, ebenso wie durch normale 
Galle, das Löfflerserum bei 55—60° nicht verdaut Erkennbare 
Beimengungen von proteolytischem Leukocytenferment fehlten; der 
Trypsingehalt war hingegen durch Hemmung mit „Antitrypsin“ 
sicher zu stellen. Die Unterscheidung des Pankreas¬ 
trypsins vom proteolytischem Leukocytenferment ge¬ 
lingt nämlich auf höchst einfache Weise durch Zusatz von Kalt¬ 
blüterserum, insbesondere von Schildkrötenserum, zur 
Enzymlösung. Obwohl das Blutserum der Schildkröten, ebenso wiA 
dasjenige der Reptilien, Amphibien, Fische und Vögel überhaupt, 
gegenüber dem menschlichen proteolytischen Leukocytenferment 
keinerlei gröbere Hemmungskraft besitzt (s. o.), können schon ganz 
geringe Mengen davon die Dellenbildung durch Pankreastrypsin 
verhindern (vgl. Wiens und Müller, Zentralbl. für innere Med. 
1907 Nr. 38). Das Blutserum dieser Tiere war nun imstande, die Pro¬ 
teolyse durch fermentreichen Dünndarminhalt schon beim Zusatz 
der 2—3 fachen Menge völlig aufzuheben. 1 ) 

Diese Versuche beweisen also, daß auch beim Menschen 
die Zusammensetzung des Pankreassekretes vom Darm 
her geregelt wird, insofern bei Fleisch- und ge¬ 
mischter Kost der Trypsingehalt des Dünndarm¬ 
inhaltesgrößerwar, als bei reiner Kohlehydratzufuhr. 
(Vgl. ähnliche Befunde von Heile beim menschlichen Chymus. 
Mitt. aus den Grenzg. der Med. und Chir. 14, 475; 1905.) Der¬ 
artig schroffe Unterschiede, wie siePawlow im Tier¬ 
versuch bei Darreichung von Fleisch, Brot oder Milch 
beschrieben hat, bestehen jedoch beim Menschen 
keineswegs. Dies beweist schon die Tatsache, daß der Dünn¬ 
darminhalt auch nach Zufuhr von reinem, abgekochten, 
körperwarmen Wasser per os et per fistulam deutliche 
Dellenbildung auf der Serumplatte verursacht. Gleiches ge- 


1) Die merkwürdige Widerstandsfähigkeit des proteolytischen Leukocyten- 
fermentes gegenüber Formol lieü vermuten, daß es sich auch dadurch vom Pan- 
kreastrypsiu unterscheiden läßt. Diese Annahme war jedoch irrig. Ein stärkerer 
Formolzusatz zu Pankreatin-Glyzerin schwächt zwar die Proteolyse erheblich ab; 
er zerstört aber das Enzym nicht. Beimengungen von Vs — Vs reinen Formols 
zu ferraentreichem Darminhalt hob die Dellenbildung bei 55—60° keineswegs 
gänzlich auf. 
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schah übriges bei Darreichung feinsten Olivenöls (100bis 
200 ccm durch Magensondö oder Fistel). Alle aus dem Jejunum ent¬ 
nommenen Proben der öligen Flüssigkeit, die auffallend lange im 
Dünndarm verweilte, führten zu deutlicher, zum Teil sogar leb¬ 
hafter Dellenbildung (schon etwa V 4 Stunde nach Einbringung des 
Öls in den Dünndarm!). Nach Pawlow vermag gerade das Öl 
ohne Hinzutreten saurer Reaktion vom Duodenum aus eine lebhafte 
Pankreassekretion hervorzurufen. Trotz der reinen Ölzufuhr 
dnrch Magen- und Dünndarmfistel enthält aber das so gewonnene 
Pankreassekret bei Menschen sehr wirksame Trypsin¬ 
mengen. 

Auf eine Reihe anderer Einzelheiten dieses Falles kann ich hier nnr 
kurz hinweisen: Was das zeitliche Einsetzen der Pankreas* 
Sekretion nach der Nahrangszufuhr in den Magen anlangt, 
so wird bei gemischter Nahrung (Rührei mit Sohinken, Hafermehlsuppe 
mit Ei) schon nach 1 j i Stunde eine beträchtliche Proteolyse durch 
den Dünndarminhalt nachweisbar. Die sich steigernde Verdauungskraft 
erreichte dann in 1—2 Stunden ihr Maximum und hielt Bich 5 
bis 7 Stunden laDg (bis zum Verschwinden des Chysmus aus dem 
oberen Dünndarm) auf annähernd gleicher Höhe. Die. Beein¬ 
flussung der proteolytisohen Wirksamkeit des Dünndarminhaltes 
duroh die einzelnen Nahrungsstoffe war bei Darreiohung per os und bei 
direkter Zufuhr ins Duodenum annähernd dieselbe. Bei 
vorwiegender Fleisch- und gemischter Diät war die Reaktion des Chymus 
stets sauer; bei Wasser und Traubenzuckerreichung amphoter bzw. neu¬ 
tral. Die ersten NahrungBportionen, die vom Magen aus ins Duodenum 
gelangten, waren stets dünnflüssiger als die späteren; der Pylorus 
schien also die festeren Partikel zur intensiveren mechanischen Verarbei¬ 
tung länger zurück zu behalten. Nach reichlichem Genuß reinen Wassers 
waren die bei der zuvor nüchternen Patientin aus dem Jejunum aspi¬ 
rierten Portionen durch Beimengungen von Galle, Schleim, Fetttropfen, 
kleiner Nahrangsreste, Bakterien und dergl. stets etwas trübe. Wieder¬ 
holt wurde bei der nüchternen Kranken, vor allem nach Durchspülung 
des Jejunums mit abgekochtem Leitungswasser, eine starke Gallen¬ 
sekretion beobachtet. Das Sekret ergoß sich aus dem Drain in 
einzelnen Absätzen, gewissermaßen gußweise; durchschnittlich flössen 
stündlich etwa 70 ccm einer intensiv bitteren, goldgelben, fadenziehenden 
Flüssigkeit aus der Fistel. Die tägliche Gallenproduktion müßte 
demnach bei der jugendlichen Patientin von 46 kg Körpergewicht auf 
mindestens 1 Liter, wenn nicht 1 1 / 2 Liter veranschlagt werden. 
Die gußweise Entleerung der Galle aus dem Drain widerspricht, falls sie 
nicht durch die Heberwirkung oder durch andere mechanische Ursachen 
zu erklären war, der Annahme einer kontinuierlichen Absonderung der 
Galle in den Dünndarm. Wenn auch die Leber beständig Galle bildet, 
so ist es doch wohl möglich, daß nach reflektorischer Reizung die Ent¬ 
leerung aus ihren glatte Muskelfasern bergenden Reservoirs gußweise 
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geschieht. Die entleerte Galle enthielt stets, wie schon ihre schwach 
alkalische Reaktion vermuten ließ, durch* Beimengungen von 
Pankreassaft einen deutlichen Trypsingehalt. Nach Darreichung von 
20 Tropfen Opiumtinktur war (namentlich nach direkter Einverlei¬ 
bung des Medikamentes in den Dünndarm) die Entleerung des Magen¬ 
inhaltes in das Duodenum deutlich verzögert; eine gröbere Beeinflussung 
der Verdauungskraft des Dünndarminhaltes fehlte jedoch. Gleiches gilt 
für innerlich und subkutan 1 mg. Atropin; auch Adrenalin per 
ob et per fistulam (20 Tropfen der Lösung von 1: 1000) war hinsichtlich 
des Fermentgehaltes ohne erkennbare Wirkung. 

Da mit Hilfe der Serumplatte die Reste des Pankreastrypsins 
in den Fäces auf einfachste Weise nachzuweisen und von etwaigen 
Beimengungen proteolytischen Leukocytenferments leicht zu unter¬ 
scheiden sind, lag der Gedanke nahe, diese Methode zum Ausbau 
einer klinisch brauchbaren Pankreasfunktionsprobe zu be¬ 
nützen. Die einschlägigen Versuche sind noch nicht abgeschlossen. 
Es liegt zunächst die Möglichkeit vor, sich durch sorgfältige, 
wiederholte Prüfung zahlreicher Stuhlproben, die zudem durch Ab¬ 
führmittel fermentreicher gemacht werden können, von Störungen 
der Pankreassekretion und der Saftentleerung in den Darm zu 
überzeugen. Pawlow und Bol di reff haben uns aber noch einen 
anderen Weg gezeigt. Bringt man Öl ins Duodenom, so findet man 
es mit Galle und Pankreassaft gemengt späterhin teilweise im 
Magen vor. Dadurch ist festgestellt, daß unter gewissen Voraus¬ 
setzungen ein Rücktransport von Dünndarminhalt, ins¬ 
besondere vom Pankreassaft, durch den Pylorus möglich ist. Die 
klinische Nachprüfung dieser Befunde durch F. Volhard 1 ) ergab 
auch, daß es in den meisten Fällen durch ein Ölfrühstück zu 
gelingen scheint, Pankreassaft mit oder ohne Galle zu gewinnen. 
In Nachahmung der Volhard’schen Versuche wurden in unserer 
Klinik bei 6 Patienten 200 ccm Olivenöl in den nüchternen 
Magen mit der Schlundsonde eingeführt und nach einer halben 
Stunde wieder ausgehebert. Dann wurde das ausgeheberte Öl 
selbst, sowie jene schleimig-wässerige, mitunter grünlich gefärbte 
Flüssigkeit, die durch Scheidetrichter oder Abpipettieren vom Öl 
getrennt werden kann, auf der Serumplatte bei 55—60° untersucht. 
In voller Übereinstimmung mit Volhard waren tatsächlich in 
jedem einzelnen Falle (namentlich durch die vom Öl befreite 
Flüssigkeit) Dellenbildung auf der Serumplatte nachzuweisen. 
Dieses Enzym kann aber nicht nur Pankreastrypsin, 


1) F. Volhard, Münch, ined. Woch. 1907 Nr.9. 
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sondern auch proteolytisches Lenkocytenferment 
sein. Daß hier Beimengungen von proteolytischen Lenkocyten¬ 
ferment zu Fehlerquellen führen müssen, beweisen unsere Fer- 
mentprüfungen des Speichels, desNasen- undRachen- 
schleimes, sowie des Mageninhaltes nnter normalen 
uAd krankhaften Bedingungen. 

Träger des proteolytischen Fermentes, das der Mundspeichel 
schon in der Norm enthält 1 ), sind anscheinend die sog. Speichel¬ 
körperchen bzw. die kn Speichel enthaltenen Leukocyten. In 
jenem Gemisch der größeren Speicheldrüsen und des Mund¬ 
höhlensekretes, das wir Mnndspeichel nennen, fand ich in 
über 20 Fällen regelmäßig einen deutlichen Gehalt an pro¬ 
teolytischem Lenkocytenferment. Die Verdauungskraft war 
jedoch schon bei Gesunden individuell und zeitlich recht 
verschieden; meist ging sie der Zahl der mikroskopisch nach¬ 
weisbaren weißen Blutkörperchen annähernd parallel. Morgens 
war sie gewöhnlich geringer als mittags und abends; auffällig 
stark war sie schon bei leichterer Entzündung der Mundschleimhaut. 

Die Gründe dafür, daß die proteolytische Wirkung des nor¬ 
malen menschlichen Mundspeichels den Physiologen bisher ent¬ 
gangen ist, sind verschieden. Zunächst wird häufig an Tieren 
experimentiert, deren Leukocyten bzw. Speichelkörperchen kein 
nachweisbares proteolytisches Ferment besitzen (Kaninchen und 
dergi.) Außerdem wurden meist durch Sondierung der AusfÜh- 
rühgsgänge nur die reineren Sekrete der größeren Speicheldrüsen 
untersucht. Es scheint aber, daß die Beimengung des proteolyti¬ 
schen Leukocytenfermentes vornehmlich durch den sog. Mund¬ 
schleim, zum Teil vielleicht auch durch die aus den Tonsillen aus- 
Wandernden Leukocyten stattfindet. Dafür spricht, daß auch der 
Rachen- Und Nasenschleim bei 56—60° Dellenbildung ver¬ 
ursacht; die Schleimkörperchen sind eben Leukocyten. 
Endlich war eine hinreichend deutliche, raschere Dellenbildung 
durch normalen Mundspeichel oft nur bei 55—60° zu erzielen. 
Die Fermentwirkung entgeht also der üblichen Prüftrag bei Körper¬ 
temperatur leicht. Es scheint außerdem, daß auch im Speichel das 
Antiferment eine Rolle spielt. 

Da erhebliche Speichelmengen samt jenem Schleim, der sich 


1) A n m.: Dieser zuerst von mir festgestellte Befund wurde schon früher in 
einer Anmerkung zu einer gemeinsamen Arbeit mit Hanz Kolaczek kurz er¬ 
wähnt. (Münch, med. Woch. 1907 Nr. 8.) 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 9*. Bd. 15 
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im Pharynx nnd zum Teil anch im Ösophagus schon bei Gesunden 
bildet, verschluckt werden, ist es ohne weiteres klar, daß sich 
regelmäßig proteolytisches Lenkocytenferment auch 
im normalen Magen finden muß und demgemäß beim „Öl¬ 
frühstück“ ohne genauere biologische Prüfung — etwa durch Zu¬ 
satz von Kaltblüterserum — zu Verwechslungen mit Trypsin An¬ 
laß geben kann. Wird der gesunde Magen nüchtern mit Wasser 
ausgehebert, so enthält die Spülflüssigkeit bekanntlich kleine 
Mengen von Schleim und Speichel. Werden diese Flocken ab¬ 
zentrifugiert und auf die Serumplatte gebracht, so führen sie 
durch Gehalt an proteolytischem Leukocytenferment fast stets zur 
Dellenbildung. Auch nach Darreichung eines „Probefrühstücks“ 
und einer „Probemahlzeit“ läßt sich dieses proteolytische Leuko¬ 
cytenferment — bei demselben Patienten oft in wechselnder Menge 
— im ausgepreßten Mageninhalt nachweisen. Sehr erhebliche Bei¬ 
mengungen dieses Encyms fand ich bei Kranken mit ulceriertem 
Magencarcinom und Magenkatarrhen. Auch in zwei 
Fällen von völliger Achylia gastrica wurde die Serumplatte 
durch das im Mageninhalt vorhandene proteolytische Leukocyten¬ 
ferment angegriffen. Trotz fehlenden Pepsingehalts und 
ohne Bückfluß von Pankreassaft ist also im Magen 
Eiweißverdauung durch das proteolytische Leuko¬ 
cytenferment möglich. Dies ist um so leichter möglich, als 
das proteolytische Leukocytenferment gegenüber der wechselnden 
Beaktion des Mageninhaltes wenig empfindlich ist und trotz seiner 
Vorliebe für alkalische Beaktion auch bei saurer Eiweiß verdauen 
kann (geringe Dellenbildung auf sauren Löfflerplatten!). 

Obwohl Beimengungen dieses Encyms bei dem „Ölfrühstück“ 
Volhard’s zu Täuschungen führen müssen, haben wir doch 
mehrere Fälle gesehen, die sehr für die Annahme eines Bück- 
transportes von Pankreassaft in den Magen auch beim 
Menschen sprechen. Manchmal verdaute nämlich der durch die 
Sonde gewonnene und durch Filtration geklärte Magensaft, trotz¬ 
dem wesentliche Speichel- und Schleimbeimengungen fehlten, bei 
55—60 0 die Serumplatte derart intensiv, daß eine Erklärung dieser 
Fermentwirkung ohne die Annahme eines Zurückströmens ferment¬ 
reichen Dünndarminhalts kaum möglich erschien. Die Voraus¬ 
setzungen, unter denen beim Menschen ein solcher Bücktransport 
möglich ist, bedürfen allerdings noch der Klärung; jedenfalls aber 
ist die Serumplatte geeignet, zum weiteren Studium dieser Ver¬ 
hältnisse beizutragen. 
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Ans der medizinischen Klinik des städt Krankenhauses zu 
Frankfurt a. M. (Direktor Prof. Dr. Lüthje). 

über Hyperglykämie bei Fieber. 

Von 

Dr. Adolf Hollinger, 

Assistenzarzt der Klinik. 


An der von Noor den’sehen Krankenabteilung haben vor 
kurzem Liefmann und Stern 1 ) gezeigt, daß der normale Blut- 
zuckergehalt des Menschen nnr innerhalb recht enger Grenzen 
schwankt. Sie stellten in einer größeren Reihe von Versuchen 
fest, daß er im Mittel 0,086 % beträgt, während als unterer Grenz¬ 
wert 0,065%, als oberer 0,105% gefunden wnrde. Von älteren 
Autoren gelangte nur Naunyn 2 3 * * ) zu annähernd den gleichen Er¬ 
gebnissen, alle anderen Untersucher hatten weit stärkere Schwan¬ 
kungen in der Menge des Blutzuckers bei normalen Verhältnissen 
angenommen. 

In einer gleichzeitig mit der eben genannten begonnenen Unter¬ 
suchungsreihe kamen dann Embden, Lüthje und Liefmann 8 ) 
zu dem Ergebnis, daß der Blutzuckergehalt des Hundes ein sehr 
ähnlicher wie der des Menschen ist, und es gelang ihnen, die Ab¬ 
hängigkeit des Blutzuckergehalts normaler Hunde von der Um¬ 
gebungstemperatur festzustellen, in dem Sinne, daß mit dem Ab¬ 
sinken der Außentemperatur der Blutzuckergehalt steigt, mit dem 
Steigen der Außentemperatur die Menge des Blutzuckers sich ver- 


1) Liefmann, E., u. Stern, R., Über Glykämie und Glykosurie. Bio¬ 
chemische Zeitschr. 1, 299 (1906). 

2) Naunyn, Der Diabetes mellitus. 

3) Embden, Lttthje u. Liefmann, Über den Einfluß der Außentempe¬ 

ratur auf den Blutzuckergehalt. Hofmeister’s Beiträge 10, 265 (1907). 

15* 
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ringert, ganz ähnlich wie in früheren Untersuchungen von Lüthje *) 
sich bei pankreaslosen Hunden eine Abhängigkeit der Zuckeraus¬ 
scheidung von der Umgebungstemperatur herausgestellt hatte.' 

Bereits Liefmann und Stern hatten dann ihre Blutzucker¬ 
untersuchungen auch auf Kranke ausgedehnt, in erster Linie auf 
Diabeteskranke, dann aber auch namentlich auf einige Patienten, 
die an Pneumonie litten. In mehreren Fällen von kroupöser Pneu¬ 
monie stellten sie einen auffallend hohen Blutzuckergehalt fest 
Sie ließen bei der Deutung die Frage offen, „ob diese eigentüm¬ 
lichen Störungen in spezifischer Weise der Pneumonie oder ledig¬ 
lich dem begleitenden Symptom, dem Fieber, ihre Entstehung ver¬ 
danken“. 

Diese Frage ihrer Entscheidung entgegenzuführen, sowie über¬ 
haupt die bis jetzt hierüber vorhandenen Ergebnisse auf eine 
breitere Grundlage zu stellen, ist di« Angabe der vorliegenden 
Untersuchungen. 

Zunächst suchte ich entsprechend den Angaben von Lief¬ 
mann und Stern eine möglichst große Reihe von Beobach¬ 
tungen bei Patienten mit Lungenentzündung zu gewinnen. Die 
Resultate sind in Tabelle I zusammengestellt. Aus Kolonne IV 
dieser Tabelle ist die Höhe des Blutzuckergehaltes ersichtlich. 
Wie man sieht, ist derselbe ein abnorm hoher bis auf Fall 5. *) 
Der Grad der Hyperglykämie ist zum Teil ein sehr erheblicher. 
Die Tatsache, daß in keinem der Fälle in dem zur Zeit der Venae- 
punktion gelassenen Harn Zucker vorhanden war, erscheint um so 
bemerkenswerter, als in den an Diabeteskranken angestellten Ver¬ 
suchen der eben erwähnten Autoren ähnliche Grade von Hyperglyk¬ 
ämie zum Teil mit recht erheblicher Zuckerausscheidung verbunden 
waren. Wie dieses differente Verhalten von Zuckerkranken und 
Fiebernden zu erklären ist, darauf soll an dieser Stelle nicht ein¬ 
gegangen werden. 

Der höchste Grad von Hyperglykämie bei Pneumonie wurde 


1) Lüthje, H., Über den Einilaß der Außentemperatur auf die Grüße der 
Zuckerausscheidung. XXII. Kongreß für innere Medizin, Wiesbaden 1906 p. 268 
nnd Beitrag znr Frage der Zuckerökononne im Tierkörper. XXIV. Kongreß für 
innere Medizin, Wiesbaden 1907 p. 264. 

2) Hier war bereits lytische Entfieberung eingetreten, und die Venaepunktion 
wurde sofort vorgenommen, als infolge des Auftretens einer postpneumonischen 
Pleuritis nach 2 tägiger fieberfreier Periode die Temperatur plötzlich wieder auf 
39,2° anstieg. 
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vw mir in Fall 11 beobachtet, wo der Blutzuckergchalt 0,168 °/o 
betrag, am 14 Tage nach der Krisis auf 0,096 °/ 0 , also auf einen 
Normal wert, herabznsinken. Sehr hohe Werte wurden auch in 
Versuch 4 (0,136°/®) und in Verwich 10 und 12 (0,144—0,145%) 
beobachtet. Anher in Fall 11 konnte ich noch in Fall 12 und 13 
einige Zeit nach der Krisis den Bhitzuckergehalt feststellen; nach 
Verlauf von 8 resp. 4 Tagen war auch hier die Hyperglykämie 
einem völlig normalen Verhalten gewiehen. 

Wenn wir von dem ersterwähnten Versuch 5 absehen, so darf 
man bei dem positiven Resultat in den übrigen Fällen die Hyper¬ 
glykämie vielleicht als eine ständige Begleiterscheinung des Fiebers 
bei Lungenentzündung ansehen. Mit dem Schwinden des Fiebers 
oder doch kurze Zeit später (s. Versuch 13) schwindet auch die 
Hyperglykämie. 

Nach diesen bei der PQeumonie gewonnenen Erfahrungen er¬ 
schien es wünschenswert, die Untersuchungen anch auf andere 
fieberhafte Erkrankungen auszudehnen. Die mir hier zur Verfügung 
bestehenden Beobachtungen amfassen zwar einstweilen nur 12 Fälle 1 ), 
die Ergebnisse bei den verschiedenen untersuchten Erkrankungs- 
formen sind im Prinzip so einheitliche, daß sie doch schon ein in 
gewisser Beziehung abschließendes Urteil gestatten. Ans der Ta¬ 
belle H, die diese Gruppe von Untersuchungen umfaßt, geht näm¬ 
lich hervor, daß gerade so wie bei der Pneumonie auch bei anderen 
fieberhaften Erkrankungen die Hyperglykämie ein regelmäßiges 
Symptom ist Der abnorm hohe Blutzuckergehalt dürfte, von der 
Steigerung des Gesamtstoffwechsels abgesehen, eine der greif¬ 
barsten chemischen Veränderung des Organismus im Fieber dar¬ 
stellen. 

Von den 12 untersuchten Fieberfällen der Tabelle II wurde 
die Hyperglykämie nur einmal (Fall 1) vermißt. Hier war der 
Bhitzuckergehalt zwar anch hochnormal (0,10%), während die 
Temperatur von nnr 38,1° die niedrigste Fiebersteigernng ist, bei 
der ich eine Untersncbung vornahm. Im übrigen erreicht anch bei 
dieser zweiten Gruppe von Fieberkranken die Hyperglykämie zum 
Teil außerordentlich hohe Grade. Der höchste beobachtete Blut¬ 
zuckerwert von 0,174% (Fall 11, chron. Sepsis) findet sich bei der 
höchsten beobachteten Temperatur von 41,5° C. Es sei aber aus¬ 
drücklich hervorgehoben, daß von irgend einer strengeren Pro- 


1) Weitere derartige Untersuchungen werden an der medizinischen Klinik 
gesammelt 
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portionalität zwischen Körpertemperatur und Blutzackergehalt keine 
Rede sein kann. Leider hatte ich nicht, wie in einigen Fällen 
von Pneumonie, Gelegenheit, bei den Patienten dieser Gruppe auch 
nach der Entfieberung eine Blutzuckeruntersuchung vorzunehmen. 

Es ist, wie ich glaube, eine für die Fieberlehre nicht unwich¬ 
tige Frage, welche Rolle der Hyperglykämie in der Pathogenese 
des Fiebers zukommt. Um so mehr dürfte dies der Fall sein, als 
nach den Versuchen von Embden, Lüthje und Liefmann 
auch im gesunden Organismus der vermehrten Wärmeproduktion 
eine Steigerung des Blutzuckergehaltes entspricht Während aber 
im gesunden Organismus die vermehrte Wärmeproduktion und 
augenscheinlich auch der damit verbundene gesteigerte Blutzucker¬ 
gehalt mit dazu dient, den Körper bei niedriger Außenwärme auf 
seiner Eigentemperatur zu erhalten, bewirkt im Fieber die von 
abnormer Blutzuckerhöhe begleitete, krankhaft vermehrte Wärme¬ 
produktion eine pathologische Steigerung der Körpertemperatur. 
Die oben genannten Autoren sind geneigt, ihre Versuche an nor¬ 
malen Hunden dahin zu deuten, daß der gesteigerte Blut¬ 
zuckergehalt in der Kälte als der Ausdruck eines gesteigerten 
Zuckertransportes in die peripheren Verbrennungsstätten — vor 
allem wohl in die Muskulatur — anzusehen sei. Nach der Vor¬ 
stellung dieser Autoren würde also der gesteigerte Zuckertransport 
durch das Blut das Material für die gesteigerten Verbrennungs¬ 
prozesse liefern. Es liegt sehr nahe, auch für den fibernden Or¬ 
ganismus an diese Möglichkeit zu denken. Doch will ich die 
Frage, ob es sich bei den beiden Fiebersymptomen — der Tem¬ 
peratursteigerung und dem krankhaft vermehrten Blutzucker¬ 
gehalt — um einander koordinierte oder um innerlich irgendwie von¬ 
einander abhängige Erscheinungen handelt, zunächst noch unerörtert 
lassen. Hier soll nur die einfache Tatsache der Hyperglykämie 
im Fieber festgestellt werden. Welcher Art die Beziehungen sind, 
ist Gegenstand weiterer Untersuchungen. 

Hingewiesen sei noch auf die Versuche über das Verschwinden 
des Glykogens beim Fieber (Senator, Kraus, Rolly). 
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Tabelle I. 


Pneumonie. 


I 

C* ' 

Nr. 

Sic 

n 

Dauer des 

Fiebers 

III 

Höhe des 
Fiebers z. Z. 
der Venae- 
punktion 

IV 

Blutzucker 

0/ 

/o 

V 

Harn 

VI 

Bemerkungen 

'r.' 1 

1 

7 Tage 

38,5« 

0,118 

Spuren Alb. 

| 

iLi • 




Sacch. — 


; 2 

7 „ 

38.9° 

0,117 

>7 


3 

5 * 

39,0« 

0,114 



4 

y 

39,0° 

0,136 

7? 



— 

39,2° 

0,098 

n 

Temperatur war in 






2 Tagen lytisch zur 






Norm gesunken; 

§!" 





2 Tage später er- 

X'r. 





neuter Anstieg mit 






Pleurit. exsudativa. 

6 

7 Tage 

39,2° 

0,116 

77 


7 

7 

* tj 

39,6« 

0,127 

n 


8 

8 r 

39,8« 

0.126 

n 


!.:■ 9 

6 * 

39,8« 

0,124 

1 

77 


10 

6 » 

40,0« 

0,144 

T) 


'f 11 

8 „ 

39,5« 

0,168 

77 

Pneumonie beider 

__ r1 



' \ 


Unterlappen. 


— 

normale 

0,096 

1 

14 Tage entfiebert. 

' P ' 


Temperat. 


1 


12 

8 n 

39,9« 

0,145 

77 


1 


normale 

0,079 


8 Tage nach der 

3t ‘ 


Temperat. 

1 


Krisis. 

$ r ^ | 

6 * 

39,9« 

0.129 

77 




normale | 

I0;i23 


Krisis. 

i *- 

— 

Temperat. ( 

10,089 

— 

4 Tage nach der 

fr 





Krisis. 


.'y 


Tabelle II. 


•■V 

I 

II 

m 1 

1 IV 

V 

I VI I VII 

Nr. 

Krankheit 

Dauer des 

Fiebers 

Höhe des 
Fiebers z. Z. 
der Venae- 
punktion 

Blut¬ 

zucker 

0/ 

Io 

Harn Bemerkungen 


Skarlatina, 
bämorrhag. Dia- 
these. 17 J. 

4 Tage 

38,1« 

0,10 

_ 

Typhus abdom. 
26 J. 

9 

39,0« 

0,114 

| — 

Absceß. 33 J. 

4 Tage 

39,1« 

0,129 

Spuren 
, Alb. 
j Sacch. — 
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I 1 

II 

m 

IV 

V 

VI 

VII 

Nr. 

) Krankheit 

Dauer des 

Fiebers 

Höhe des 
Fiebers z. Z. 
der Venae- 

Blut¬ 

zucker 

°/o 

Harn 

Bemerkungen 


i 


punktion 



4 

| Sepsis bei 

einige 

1 

39,2° 

! 0,117 

! 

Cystitis. 

! 


jauchigem Va- 
ginalcarcinom. 

Wochen 






I 34 J. 


t 

1 



5 

1 Erysi^p.^fac. 

4 Tage 

39,4 o 

0,114 

i 

Spuren 

Alb. 


6 

Miliartuber¬ 
kulose. 13 J. 

ca. 14 „ 

39,7° 

1 0,153 

T) 


7 

Erysip. fac. 

2 * 

39,9° 

1 0,111 

1 

- | 

I 


25 J. 



1 


8 

Rückenmarks¬ 
tumor. 45 J. 

? 

39,9° 

1 0,131 

_ | 

1 1 


9 

, Phlegmone. 

3 Tage 

40,2° 

i 0,130 

Spuren j 



49 J. 




Alb. I 


10 

Erysipelas faciei 

5 n 

40,4° 

0,131 

— ' 



46 J. 




1 


11 

Erysipel, fac. 

2 „ 

40,5° 1 

0.113 

Spuren < 



! 30 J. 


1 


Alb. 


12 

Chronische Sep¬ 

4 Monate 

41,5° 

0,174 

Alb. + 

Venaepunktion 


sis. 16 J. 




Sacch. —; 

wurde 24 Std. 
ante mortem 
yorgenommen. 
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Aas der medicin. Klinik (Direktor: Prof. Dr. Lüthje) und dem 

chemisch-physiologischen Institut (Vorstand: Privatdozent 
Dr. £ mb den) der städt. Krankenanstalten zu Frankfurt a. M 

Über den Einfluß ermüdender Muskelarbeit auf den 

Blutzuckergehalt. 

Von 

Dr. Walter Weiland, 

Assistenzarzt der med. Klinik. 

Nachdem sich gezeigt hatte, daß der normale Blutzuckergehalt 
des Menschen nur innerhalb recht enger Grenzen schwankt, konnten 
verschiedene, teils physiologische, teils pathologische Faktoren auf 
gefunden werden, welche eine gesetzmäßige Einwirkung auf den 
Blutzackergehalt ausübten. So kamen Embden, Lüthje und 
Liefmann in einer bereits in der voranstehenden Arbeit er¬ 
wähnten Untersuchungsreihe zu dem Ergebnis, daß bei Hunden 
gleichzeitig mit der durch den Aufenthalt in einer niedrigen 
Außentemperatur vermehrten Wärmeproduktion ein Ansteigen des 
Blatzuckergehaltes bis zu den höchsten Normal werten erfolgt, 
während umgekehrt bei hohen Außentemperaturen die Menge des 
Blutzuckers eine sehr geringe wird. 

In der voranstehenden Arbeit konnte Hollinger alsdann 
zeigen, daß mit der Erhöhung der Körperwärme im Fieber beim 
Menschen ein abnorm hoher Blutzuckergehalt verbunden ist. Diese 
Hyperglykämie erreichte zum Teil außerordentlich hohe Werte, um 
ziemlich bald nach dem Verschwinden des Fiebers normalen Ver¬ 
hältnissen Platz zu machen. 

Sowohl bei dem Ansteigen des Blutzuckers in der Kälte, als 
aueh bei der Hyperglykämie, die gleichzeitig mit der krankhaft 
gesteigerten Eigentemperatur im Fieber auftritt, handelt es sich 
anscheinend um den Ausdruck eines vermehrten Zuckertransportes 
in die peripheren Verbrennungsstätten. Ein derartig vermehrter 
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Zuckerverbrauch bei der Einwirkung niedriger Außentemperatur 
und bei dem fieberhaft gesteigerten Stoffzerfall steht im besten 
Einklang mit früheren Untersuchungen, in denen dnrch die Ein¬ 
wirkung der beiden eben genannten Faktoren ein Schwinden des 
Glykogens aus der Leber festgestellt werden konnte. 

Es lag sehr nahe auch die Einwirkung angestrengter Muskel¬ 
tätigkeit anf den Blutzucker zu untersuchen. Denn gerade die 
Muskeltätigkeit führt bekanntlich zn sehr starkem Glykogen¬ 
verbrauch. Insbesondere kann das Glykogen der Leber durch 
Muskelarbeit relativ leicht ztr völligem Schwinden gebracht 
werden, und nach einer weit verbreiteten Anschauung wird es bei 
seinem Verschwinden aus der Leber in Form von Zucker durch 
das Blut in die Muskeln transportiert, um den dnrch die Tätigkeit 
der Mnsknlatnr gesteigerten Bedarf an Kohlehydraten zu decken. 

Der jeweilige Bestand des Blutes an Zncker würde sonach im 
wesentlichen von zwei in entgegengesetzter Richtung wirkenden 
Einflüssen abhängig sein: der gesteigerten Abgabe an die tätigen 
Muskeln und der vermehrten Zufuhr aus den Stätten der Zucker¬ 
produktion. Je nachdem die Wirkung der gesteigerten Zucker¬ 
zufuhr oder aber der Einfluß des gesteigerten Zuckerve r- 
brauches überwog, war ein Ansteigen oder ein Absinken des Blut¬ 
zuckergehaltes bei der Muskeltätigkeit zu erwarten. 

Von vornherein schien es durchaus möglich, daß bei verschie¬ 
dener Art und verschiedener Intensität der Muskeltätigkeit bald 
die Znckerznfuhr den Zuckerverbrauch überwog, bald das Um¬ 
gekehrte eintrat. 

Um für meine Versuche möglichst gleichartige Verhältnisse zn 
schaffen, habe ich zunächst den Einfluß einer kurzdauernden, aber 
stark ermüdenden Muskelarbeit untersucht. 

Die Versuche wurden zum Teil an Hunden, zum Teil an Men¬ 
schen ausgeführt. In den Versuchen an Hnnden trat aber eine 
Komplikation ein, die es nicht erlaubte, die beobachteten Verände¬ 
rungen des Blutzuckergehaltes lediglich anf die Mnskelarbeit als 
solche zurückzuführen; es fand sich nämlich bei den in einem 
Tretrade arbeitenden Hunden bereits nach einer sehr kurzen — 
20 Minuten — Arbeitszeit regelmäßig eine sehr starke Temperatur¬ 
erhöhung, bis auf 40 und 42°, während die normale Temperatur 
dieser Hunde etwa 38° betrug. Eine Einwirkung der Hyperther¬ 
mie als solcher auf den Blutzucker mußte namentlich nach den 
von Hollinger (s. voranstehende Arbeit) erhobenen Befanden 
mindestens als sehr möglich gelten. 
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Die Versuche an Menschen wurden an anscheinend völlig Ge¬ 
sunden vorgenommen und zwar des Morgens in nüchternem Zu¬ 
stand. Der Ruhewert wurde teils vor, teils nach dem Arbeitswert 
gewonnen, die Blutentnahme wurde durch Punktion der großen 
Armvenen (V. basilica) in üblicher Weise ausgeführt. Stets lagen 
zwischen den beiden Venaepunktionen mehrere Wochen. Die 
Fällung des Blutes sowie die gesamte weitere Verarbeitung des 
Blutes geschah ganz in der früher beschriebenen Weise; x ) die ent¬ 
nommene Blutmenge betrug 70 ccm. Temperaturveränderungen 
kamen während der Versuche innerhalb enger Grenzen vor; stets 
handelte es sich — wo Messungen ausgeführt wurden — um 
Steigerungen von 0,2—0,4° C. 

Der nach der Arbeit gelassene Urin enthielt in 5 von 6 Fällen 
z. T. nicht ganz unerhebliche Mengen Eiweiß. In allen Fällen mit 
Ausnahme von Versuch IV, wo die weitere Untersuchung das Vor¬ 
handensein einer Nephritis interstitialis chron. ergab, fanden sich 
keine Zylinder und das Eiweiß war schon nach wenigen Stunden 
aus dem Urin verschwunden. 

Die Muskelermüdung wurde in 5 von den 6 in der Tabelle 
zusammengestellten Versuchen durch Arbeit am Gärtner’sehen 
Ergostaten erzielt. Je nach der Körperkraft der Arbeitenden und 
dem Grade der Ermüdung wurde der Ergostat stärker oder 
schwächer belastet, von einer genaueren Dosierung der Arbeit aber 
abgesehen. Die Arbeit wurde so lange fortgesetzt, bis ein starkes — 
an Erschöpfung grenzendes — Ermüdungsgefühl eingetreten war, das 
in der Mehrzahl der Fälle nach 25—30 Minuten, in einem Falle 
(Fall 5) nach etwas längerer Zeit auftrat. Die Zahl der Um¬ 
drehungen am Ergostaten während der Arbeitszeit schwankte 
zwischen 400 und 750. In einem Versuch (Versuch 4) wurde die 
Arbeitsleistung durch eine dreistündige Radfahrt, bei der etwa 
65 km in annähernd horizontalem Gelände zurückgelegt wurden, 
erzielt. 

In 5 von den 6 Versuchen ist der Arbeitswert für den Blut¬ 
zucker ein niedrigerer als der Ruhewert, während in einem Fall 
(Versuch 3) ein merklicher Unterschied nicht vorhanden ist. In 
den übrigen Versuchen liegen die Differenzen zwischen Ruhe und 
Arbeitswert weit außerhalb der Fehlergrenzen der Bestimmungen 
und sind zum Teil (Versuch 1, 2, 5) außerordentlich erheblich. 
Vergleicht man die von mir gewonnenen Werte mit den von 


1) s. Embden, Lüthje, Liefmann. 
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Liefmann and Stars an normalen Menschen erhaltenen, so 
sieht man, daß die Ruhewerte sich alle innerhalb der Grenze der 
früher gefundenen Normalwerte bewegen; der Durchschnitt der 
gewonnenen ßuhewerte ist etwas höher als der von den eben ge¬ 
nannten Autoren gefundene Durchschnittswert: 0,093 gegen 0,086°/«. 
Sehen wir von Versuch 3, in dem, wie erwähnt, ein deutlicher 
Unterschied zwischen Ruhe- und Arbeitswert nicht vorhanden ist, 
ab, so liegt nur in einem Falle und zwar in jenem, in dem die 
Arbeitsleistung durch Radfahren erreicht wurde (Versuch 4) der 
Wert innerhalb der von Liefmann und Stern ermittelten Granne 
für die Normalwerte, in den übrigen Fällen aber unterhalb der 
von ihnen gefundenen Mindestzahl. Als Durchschnitt der sämt¬ 
lichen Arbeitswerte (einschl. Versuch 3) ergibt sich 0,065%, ein 
Wert der dem niedrigsten von Liefmann und 8tern gefundenen 
gerade entspricht. 

Das wesentlichste Ergebnis dieser Versuchsreihe am Menschen 
ist also, daß mit einer Ausnahme, die stark ermüdende Muskel¬ 
arbeit den Blutzuckergehalt herabsetzte. Die gewonnenen Werte 
waren nicht nur erheblich niedriger als die an denselben Versuchs¬ 
personen gefundenen Rubewerte, sondern sie lagen in 4 von 5 Fällen 
auch merklich unterhalb der von Liefmann und Stern beob¬ 
achteten Minimalwerte. Hiernach würde also der Zuckerverbrauch 
im Muskel den Blutzuckergehalt stärker beeinflußt haben als die 
kompensatorische Znckerzufuhr zum Blute. 

Es bilden also meine Versuche gewissermaßen das Gegenstück 
zu den Temperaturversuchen von Embden, Lüthje und Lief¬ 
mann und den Blutznckerbestimmungen von Hollinger an 
fiebernden Kranken, in denen mit dem gesteigerten Kohlehydrat¬ 
umsatz ein vermehrter Blutzackergehalt verbunden war. Wie 
dieser Unterschied zu erklären ist, darüber möchte ich mich nur 
mit der größten Zurückhaltung äußern. Es wäre denkbar, daß 
der intensiv tätige Muskel mehr Zucker aus dem Blut aufzunehmen 
imstande ist, als der mehr oder weniger vollständig ruhende, es ist 
aber auch nicht ausgeschlossen, daß auch andere Faktoren das Ver- 
suchsergebnis beeinflußten, so namentlich der Ort der Venaepunktion, 
die an der V. basilica vorgenommen wurde, also gerade das Blut 
der beim Arbeiten am Ergostaten besonders tätigen Armmnsku- 
latur zur Untersuchung lieferte. Hiermit würde auch überein¬ 
stimmen, daß in Versuch 4, wo die Arbeitsleistung durch Rad¬ 
fahren erzielt wurde, der Arbeitswert für den Blutzucker zwar 
erheblich niedriger als der Ruhewert ist, aber doch weit höher 
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als die Arbeitswerte der vier übrigen positiv ausgefallenen Ver¬ 
suche. 

Ob ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen dem Sinken 
des Blutzuckergehaltes bei ermüdender Muskelarbeit und der 
Mnskelermüdnng besteht, darüber geben meine Versnche keinen 
Aufschluß. 

An einen solchen Zusammenhang muß aber um so mehr ge¬ 
dacht werden, als nach den Untersuchungen Schumburg’s 1 ) die 
Maskelleistuag nach ermüdender Arbeit durch Zuftihr relativ ge¬ 
ringer Zuckermengen günstig beeinflußt werden kann. 

Ans einem Vergleich der Versuche von Embden, Lüthje 
und Liefmann, von flollinger und von mir geht aber jeden¬ 
falls hervor, daß es bestimmte physiologische und pathologische 
Bedingungen gibt, die in bestimmter Richtung — bald im Sinne 
einer Steigerung, bald im Sinne einer Erniedrigung — auf den 
Blutzuckergehalt einwirken. 


1 . 

2 . 

3. 

4. 


Name 


ßlutzuckerwert 

in der I nach der 
Babe Arbeit 


Dr. Bi. 
Dr. Br. 

Dr. E. 
Dr. F. 


0,095 

0,101 

0,077 

0,091 


0.057 

0,065 

0,0766 

0,079 


5. Dr. TS. 

6. Dr. K. 


0,091 

0,087 


0,058 

0,083 


Bemerkungen 


Nach einem längeren Marsch betrag 
der Wert 0,064. 

Während der Beobachtung nach dem 
Versuch wnrde bei der Verauchsper- 
son die Diagnose Nephr. inteTst. chron. 
gestellt. 


1) Es sollen besonders anf diesen Punkt gerichtete Untersuchungen vor¬ 
genommen werden. 
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Ans der medizinischen Klinik der städtischen Krankenanstalten 
in Frankfurt a. M. (Direktor: Prof. Dr. H. Lüthje.) 

Über die Einwirkung von Formaldehyd anf diabetischen 

Urin. 

Von 

Dr. med. Louis Michaud, 

Assistent 

Vorliegende Arbeit fand ihren Ausgangspunkt in einer zu¬ 
fälligen Beobachtung des Herrn Professor Lüthje an einem Fall 
von Diabetes mellitus schweren Grades mit hoher Acidose. Der 
betreffende Patient hielt sich zeitweise außerhalb Frankfurts auf 
und sein Urin wurde während der Abwesenheit mit Formol ver¬ 
setzt zur Untersuchung eingesandt. Die Werte für Aceton und 
die Eisenchloridreaktion wiesen erhebliche Schwankungen auf, je 
nachdem Formol zugesetzt worden war oder nicht, und zwar waren 
regelmäßig bei Formolurinen die Acetonmenge bedeutend geringer, 
die Eisenchloridreaktion negativ geworden. Es lohnte sich, diese 
Tatsache weiter zu verfolgen, da ja Formol häufig als Konservie¬ 
rungsmittel für Urin verwendet wird. In der mir zugänglichen 
Literatur fand ich nur eine einzige Mitteilung von Kühn 1 ), wo¬ 
nach bei schweren Fällen von Diabetes der Urin nach Zusatz von 
5°/o einer 40°/ o Formalinlösung nach 24—48 Stunden eine grün- 
fluorescierende Färbung annimmt. Diese Reaktion ist unabhängig 
von der Höhe der Zuckerausscheidung und geht parallel der Ger- 
hardt’schen Eisenchloridreaktion. Sie soll nicht durch Aceton, 
Acetessigsäure oder Oxybuttersäure veranlaßt werden, sondern 
Kühn nimmt an, daß ein bei schwerem Diabetes spezifisches Stoff¬ 
wechselprodukt die Ursache bedingt. 

1) KUhn-Neuenahr, Über die Formalinreaktion bei Diabetes. (Vers. d. 
Rheinisch-westfälischen Gesellsch. f. inn. Med. u. Nervenheilk.) Münchener med. 
Wochenschr. 1907 Nr. 21 p. 1055. 
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Es wurden zunächst mehrere Versuchsreihen angestellt, um die 
Erscheinung, daß unter Formolzusatz das Aceton und die Acet- 
essigsäure ahnehmen resp. verschwinden, systematisch zu ver¬ 
folgen. 

Die Versuchsanordnung war folgende: Zu 250 ccm Urin wurden 
je 1,5 ccm reiner 40°/ o Formaldehydlösung zugesetzt Außerdem 
wurde immer von demselben Urin eine Portion ohne Formolzusatz 
aufbewahrt und beide Portionen in bestimmten Zeitabständen unter¬ 
sucht. Um eine Verdunstung des Acetons zu vermeiden, wurde 
der formolhaltige Urin sowohl wie der Kontrollurin je in kleine 
Flaschen vollständig aufgefallt und gut verschlossen in Eis auf¬ 
bewahrt. Bei diesem Modus blieb die Reaktion stets sauer oder 
neutral; nur ein einziges Mal ist sie alkalisch geworden. 

Das Aceton wurde quantitativ nach der Messinger- 
Huppert’schen Methode, die Acetessigsäure qualitativ mit Eisen¬ 
chlorid und quantitativ nach der kürzlich von Embden und 
Schliep 1 ) angegebenen Methode bestimmt Mit letzterer gelingt 
es leicht, diejenige Acetonmenge festzustellen, die im Urin noch 
als Acetessigsäure vorhanden ist, im Gegensatz zu demjenigen 
Aceton, das im Urin als solches sich befindet. 2 ) Durch Sieden 
im Vakuum bei einer Wasserbadtemperatur von 34° während 
35 Minuten wird das präformierte Aceton vollständig abdestilliert, 
während die Acetessigsäure zurückbleibt Der Rückstand wird 
der gewöhnlichen Acetonbestimmung unterworfen; die nun gefun¬ 
dene Acetonmenge ist im Urin also eigentlich als Acetessigsäure 
vorhanden. 

Es wurden stets Doppelanalysen ausgeführt, und wo notwendig 
auch dreifache. Alle Einzelheiten sind aus der Tabelle I er¬ 
sichtlich. 

Zunächst bestätigen diese Versuche die letzthin durch Emb¬ 
den und Schliep 8 ) bewiesene Ansicht, wonach das Aceton im 
Urin schwerer Diabetiker nur zum geringsten Teil als solches be¬ 
steht, während der größte Teil der nach Messinger-Huppert 
bestimmten Menge auf Spaltung der Acetessigsäure bei der Destil¬ 
lation zurückzuführen ist. Die Werte in der Kolonne e der Ta¬ 
belle I zeigen, daß die Acetessigsäure in unsem Versuchen bis 
80% des gesamten Acetons betragen kann. 

1) Zentralb]. f. d. ges. Phys. u. Path. d. Stoffwechsels 1907. 

2) Ich lasse hier die Frage, ob überhaupt prftformiertes Aceton im Urin 
ausgeschieden wird, unberücksichtigt. 

3) 1. c. 
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Die Versuchsreihen beweisen ferner, daß tatsächlich bei Formol- 
zusatz nach 24 Standen (bloß in einem Falle erst nach 48 Stunden, 
Versuch 3) die Eisenchloridreaktion verschwindet. Parallel dazu er¬ 
fahrt die Gesamtacetonmenge eine bedeutende Verminderung, die 
bis 73% des Anfangswertes betragen kann. In den Kontroll- 
orinen ohne Formolzusatz bleibt die Eisenchloridreaktion stets 
positiv, die Acetonmenge konstant oder sie nimmt nur um einen 
minimalen Betrag ab. 

Auf den Zuckergehalt hat der Formolzusatz keinen Einfluß. 

Diese auffallende Abnahme des Acetons durch Formolzusatz 
ist auf eine Zersetzung der Acetessigsäure (KoL d x ) zurückzufiihren. 
Das Acetessigsäureaceton (wie ich es der Kürze halber benennen 
möchte) beträgt gewöhnlich ca. 70—80 % des Gesamtacetons (KoL e); 
ungefähr 20% des Gesamtacetons sind also „präformiert“ im Urin 
vorhanden. Nach Formolzusatz ist jedoch dieses Verhältnis der¬ 
maßen verändert, daß das Acetessigsäureaceton nur noch 5—6% 
des Gesamtacetons ausmacht (Kol. ej. Daraus geht schon hervor, 
daß unter Formolzusatz fast ausschließlich die Acet¬ 
essigsäure zerstört wird. Diese Acetessigsäurezerstörnng 
fuhrt aber nicht zur Bildung von Aceton; denn dann könnte der 
Gesamtacetongehalt nicht in so erheblichem Grade abnehmen, wie 
das tatsächlich der Fall ist (um 60—70 % Kol. bj. Aus den oben 
genannten Zahlen scheint hervorzugehen, daß die Acetessigsäure 
nicht vollkommen, sondern nur bis auf ca. 6% zerstört wird. 
Andererseits aber war die Eisenchloridreaktion immer vollkommen 
verschwunden. Tatsächlich wird auch die Acetessigsäure voll¬ 
kommen zerstört; der scheinbare Rest von ca. 6% erklärt sich 
dadurch, daß, wie ich mich überzeugen konnte, Formaldehyd die 
Fähigkeit besitzt, in alkalischer Lösung Jod zu binden; allerdings 
nicht als Jodoform. Die gebundene Jodmenge kam natürlich in 
obigen Versuchen als Jodoform zur Berechnung. Dieser berechnete 
Überschuß an Aceton muß jedoch stets derselbe gewesen sein, da 
ich immer dieselbe Formaldehydmenge in allen obigen Versuchen 
angewendet habe. 

Direkt ließ er sich nicht berechnen, sondern nur indirekt, z. B. 
aus folgenden zwei Versuchen. 

6. Versuch: Zu 2 Portionen von 250 ccm eines Diabetiker¬ 
urins werden 1,5 ccm (Portion I) und 3,0 ccm (Portion II) Formal¬ 
dehydlösung zugesetzt und in Eis aufbewahrt. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 16 
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Titrimetrisch bestimmte Acetonmenge in Portion I: 0,056% 

» » » n|_0 2 069__ 

Differenz: 0,013% 

Diese Differenz von 0,013% kann nur darauf zurückgeführt 
werden, daß die Portion II 1,5 ccm Formol mehr enthält als die 
Portion I. 

7. Versuch: Einem normalen Urin wird soviel reines Aceton 
zugesetzt, daß der nach Messinger-Huppert bestimmte Ge¬ 
samtacetongehalt 0,152% beträgt. Nach 24 und 48 Stunden ist 
der Acetongehalt unverändert geblieben, während bei Zusatz von 
einer 40 % Formaldehydlösung er um 0,01 % gestiegen ist, wie aus 
nachfolgender Tabelle ersichtlich ist. 



Urin 

Aceton 0,2 °/ 0 

Urin 

-(- Aceton 0,2% 
4- Formol 1: 100 

Differenz 

Ursprüngl. Urin 

0,1522 o/ 0 

| 


Nach 24 Stunden 

0,1522 % 

| 0,1628% 

+ 0,0106% 

„2X24 „ 

0,1515% 

i 0,1638% 

l 

+ 0,0118% 

1 


Es vermag also die in allen unseren Versuchen zugefügte Formol¬ 
menge von 1,5 ccm ungefähr soviel Jod zu binden, um als Aceton be¬ 
rechnet 0,01% zu betragen. In sämtlichen Versuchen der Ta¬ 
belle I ist jedoch (mit einer Ausnahme, Versuch 5) nach Formol- 
zusatz der für Acetessigsäureaceton gefundene Wert (Kol. q) 
schließlich ebenfalls rund 0,01 %. Dieser Betrag ist aber nach den 
obigen Versuchen 6—7 auf die zugefügten 1,5 ccm Formollösung 
zu beziehen und nicht auf Acetessigsäureaceton. Mit dieser Kor¬ 
rektur geht nun aus unseren Tabellen hervor, daß Formol- 
zusatz zu diabetischem Urin doch eine vollständige 
Zerstörung der Acetessigsäure bewirkt. Dies steht mit 
dem Verschwinden der Eisenchloridreaktion im Einklang. 

Daß das Verschwinden der Acetessigsäure nach Formolzusatz 
ein vollständiges ist, zeigt übrigens des weiteren noch folgende 
Versuchsanordnung. 

Versuch 8: Einem normalen Urin wird Acetessigester zu¬ 
gesetzt (1:100). Die Eisenchloridreaktion bleibt stets positiv, ver¬ 
schwindet aber bei Zusatz von Formol. 

Die obigen Versuche 6—7 lassen auch die Schlußfolgerung 
zu, daß der Formaldehyd das präformierte Aceton anzugreifen 
überhaupt nicht imstande ist, sondern bloß die Acetessigsäure. 
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Dean die Zunahme der Prozentzahlen bei Formolzusatz wäre wahr¬ 
scheinlich nicht so deutlich, und vor allem nicht so übereinstimmend 
(trotz der Verschiedenheit der Versuchsanordnung) gewesen, w r enn 
eine Verminderung des präformierten Acetons durch Formaldehyd 
stattgefunden hätte. 

Der chemische Prozeß beim Verschwinden der Acetessigsäure 
ist nicht klar. Zwei Möglichkeiten kommen in Betracht. Einer¬ 
seits könnte durch Formaldehyd die gewöhnliche Ketonspaltung der 
Acetessigsäure gehindert und die Säurespaltung begünstigt sein; 
also statt 

CH 3 — CO — CH a + COOH = CH 8 CO CH S + CO, 
würde CH g — CO — CH a + COOH = 2 CH 8 COOH stattfinden. 

Andererseits aber, und zwar mit größerer Wahrscheinlichkeit, 
kann aus der Acetessigsäure und dem Formaldehyd unter Wasser¬ 
austritt ein Kondensationsprodukt entstehen, 1 ) das gegen Eisenchlorid 
unwirksam ist. Bereitete ich mir eine Lösung von Acetessigsäure 
(aus Acetessigester und einigen Tropfen Salzsäure), versetzte sie 
mit Formaldehyd und alsdann mit FeCl s , so blieb die Rotfärbung 
aus. Aus dem Verschwinden der Eisenchloridreaktion geht hervor, 
daß diese Vereinigung nur am a-C-Atom vor sich gehen kann: 


CH a 

CH., 

1 

CO = 

1 

CO 

j 

CH* + OCH, 

1 

C = CH* 

1 

| 

COOH 

COOH 


Denn dabei bleibt ein bew-egliches H-Atom zwischen zwei sauren 
Gruppen, welches für die FeCl s -Reaktion notwendig ist, nicht mehr 
übrig. Am y-C-Atom kann deshalb diese Kondensation nicht statt¬ 
finden, weil dann ein solches bewegliches H-Atom, somit auch die 
FeClj-Reaktion erhalten bliebe. 

Auf ein beachtenswertes Verhalten möchte ich noch aufmerk¬ 
sam machen; als ich, die obige Versuchsanordnung modifizierend, 
in vitro Formollösung auf Acetessigester einwirken ließ, konnte 
ich beobachten, daß der Verlauf der Zersetzungsreaktion ein außer¬ 
ordentlich langsamer war. 

Z. B. Versuch 10. Zu 3 Proben von je 200 ccm N- 
Acetessigesterlösung werden 0.5 ccm (Probe I), 1.0 ccm (Probe II) 

lj Vgl. Beilstein, Handbuch d. org. Chemie Bd. I p. 5*J2. 
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und 2 ccm Formollösung (Probe III) zu- 
gesetzt. In allen 3 Proben ist die Eisen- 
chloridreaktiou positiv. Nach 11 Tagen 
ist sie in Portion III negativ geworden, 
während sie in Portion I und II noch 
positiv ist; am 17. Tage ist sie in Por¬ 
tion II schwächer und nach 38 Tagen 
negativ geworden, während sie da in 
Portion 1 noch positiv ist. 

Die Wirkung des Formols ist also 
zwar nachweisbar, es ist aber sehr auf¬ 
fallend, daß d iese Reaktion in vitro 
mit reinen Körpern sehr lang¬ 
sam verläuft, während die Gegen¬ 
wart des Harns, wie aus unseren 
obigen Versuchen hervorgeht, 
sie außerordentlich beschleu¬ 
nigt. Diese Reaktion, die ohne Ham 
wochenlang dauert, verläuft in Gegen¬ 
wart von Harn innerhalb 24 Stunden. 
Der Harn wird also einen Stoff enthal¬ 
ten, der als positiver Katalysator für 
diese Reaktion wirkt. 

Um zu ermitteln, welcher Harn¬ 
bestandteil es ist, der als Katalysator 
wirkt, habe ich zu Proben von je 200 ccm 
’ 10 N - Acetessigesterlösung + 2 ccm 
Formaldehydlösung die verschiedenen im 
Harn vorhandenen Salze zugesetzt, un¬ 
gefähr in derjenigen Konzentration, in 
der sie auch im Harn vertreten sind, 
und in bestimmten Zeitabständen die 
Eisenchloridreaktion geprüft. Aus der 
nebenstehenden Tabelle geht hervor, daß 
die Phosphate und Karbonate schon 
nach 24 Stunden, die Oxalate nach 3 X 
24 Stunden bei Gegenwart von Formol 
die Eisenchloridreaktion zum Verschwin¬ 
den bri ngen, während in den Kontroll- 
proben ohne Formol die Eisenchlorid* 
reaktion stets positiv erhalten bleibt 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ober die Einwirkung von Formaldehyd auf diabetischen Urin. 235 

Die anderen Harnsalze (Harnstoff, NaCl, Urate, Gallensalze, Uro¬ 
bilin) haben keinen beschleunigenden Einfluß auf die Abnahme der 
Eisenchloridreaktion. 

Ich möchte auch noch auf die eingangs erwähnte Mitteilung 
von Kühn eingehen. Auch ich habe bei Zusatz von Formol zu 
Diabetikerharn die Bildung eines fluoreszierenden Farbstoffes be¬ 
obachtet. Im Gegensatz zu Kühn möchte ich ihn jedoch auf die 
Gegenwart von Acetessigsäure zurückführen. Zwar gibt in vitro 
reine Acetessigesterlösung mit Formaldehydlösung diesen Farbstoff 
nicht. Erst in der Kombination Acetessigester + Formol -{-Nor¬ 
maler Harn tritt er auf. (Bei Zusatz von Formol zu normalem 
Harn entsteht er nicht.) Daher ist es nicht berechtigt, wie Kühn 
es tut, ein besonderes für schweren Diabetes spezifisches Stoff¬ 
wechselprodukt als Ursache dieser Farbenreaktion anzunehmen. 

Schließlich sei noch kurz bemerkt, daß mit anderen höheren 
Aldehyden, die alle weniger reaktionsfähig sind, als der Formal¬ 
dehyd, mit Acet- und Benzaldehyd, das Verschwinden der Acet¬ 
essigsäure nicht bewirkt werden konnte. 

Auf die /?-Oxybuttersäure hat Formaldehyd, sowie Acet- und 
Benzaldehyd keinen Einfluß. In 4 von den obigen Versuchen 
blieben die Werte für ß- Oxybuttersäure mit und ohne Formol- 
zusatz immer gleich. 

Inwieweit sich die zersetzende Wirkung des Formaldehyds 
auf die Acetessigsäure eventuell zu therapeutischen Maßnahmen 
verwerten läßt, ist Gegenstand der Prüfung auf unserer Abteilung. 

Als praktisches Ergebnis dieser Arbeit möchte ich zusammen- 
fässen: diabetischen Urinen, bei denen es auf die Untersuchung 
der Acetonkörper ankommt, darf als Konservierungsmittel Formal¬ 
dehyd nicht zugesetzt werden. 
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Einige Erfahnmgen über die chronischen Erkrankungs¬ 
formen der Leber bei der erworbenen Syphilis. 

Von 

Wilhelm Ebstein, 

Göttingen. 

Bekanntlich spielen die Erkrankungen der Leber in der Lehre 
von der visceralen Syphilis eine sehr bedeutende Rolle und zwar wird 
das Organ bei der hereditären Form dieser Krankheit noch häufiger 
in Mitleidenschaft gezogen als bei der erworbenen. Ich werde 
Gelegenheit haben, demnächst a. a. 0. auf diese und verwandte 
Fragen zurückzukommen. An dieser Stelle sollen lediglich einige 
eigene Beobachtungen über die chronischen Formen der Leber¬ 
erkrankungen infolge erworbener Syphilis mitgeteilt werden. Die 
pathologische Anatomie hat diese Krankheitsformen zu einem ab¬ 
gerundeten Ganzen gestaltet und auf dieser Grundlage hat sich 
auch die ärztliche Praxis mannigfach mit diesen Krankheitsprozessen 
der Leber beschäftigt, welche aber nichtsdestoweniger aus mancher¬ 
lei Gründen der Diagnose am Krankenbett erhebliche Schwierig¬ 
keiten machen können. Dieselben bestehen im wesentlichen darin, 
daß ein und derselbe krankhafte Prozeß in der Leber außer auf 
syphilitischer auch auf anderer ätiologischer Basis entstehen kann, 
ferner aber auch, weil das, was wirklich spezifisch für die Syphilis 
ist, das Gumma, der richtigen Erkenntnis bei der Untersuchung 
mittels der Palpation mancherlei Schwierigkeiten macht und end¬ 
lich, weil durch die Kombination der verschiedenen chronisch ver¬ 
laufenden syphilitischen Prozesse der Leber die Deutung der Be¬ 
funde nicht unwesentlich erschwert wird. Da jeder Mißgriff in 
der Diagnose und alle Unterlassungssünden bei der doch oft genug 
erfolgreichen antisyphilitischen Behandlung chronisches Siechtum 
und nicht selten tödlichen Ausgang bedeutet, habe ich die nach¬ 
stehenden orientierenden Mitteilungen zusammengestellt. 
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Wir beginnen mit einigen Beispielen, die die syphilitische 
Lebercirrhose betreffen. 


Beobachtung 1. 

66jähriger Gastwirt. Früher Mißbrauch geistiger 
Getränke. Geschlechtliche Infektion geleugnet. Schon 
früher wiederholt geschwollene Beine, die etwa ein 
halbes Jahr vor der Aufnahme wieder aufgetreten sind. 
Seit längerer Zeit engbrüstig. Bei der Aufnahme all¬ 
gemeine Ödeme, Bronchitis. Punctio abdominis wegen 
hochgradigen Ascites, die nach knapp einer Woche 
wiederholt werden mußte. Cirrhose der Leber. Milz 
fühlbar hart. Albuminurie und Zylindrurie. Symptome 
von Insufficienz des Myocardiums, wodurch der Tod her¬ 
beigeführt wird. 

Krankengeschichte. 

Der 66 jährige Gastwirt H. A. aus G. wurde am 30. Dezember 1898 
in die Göttinger medizinische Klinik aufgenommen. Er gibt den früheren 
Mißbrauch alkoholischer Getränke zu. Als Kind Scharlach und Masern. 
Vor 8 Jahren geschwollene Füße^ vor 5 Jahren häufiges und starkes 
Nasenbluten, Blutungen aus dem Zahnfleisch und Druckempfindlichkeit 
in der Magengrube. Durch gleichzeitig bestehenden Husten soll ein Ein- 
geweide(Leisten-)bruch entstanden sein. Im Juni 1898 wurden die Beine 
dick, bei ruhiger Bettlage ging dies wieder zurück. Seit einigen Tagen 
liegt A. zu Bett, weil die Beine stark geschwollen sind und der Bauch 
aufgetrieben ist. Seit einem halben Jahre bereits kann der Patient nur 
aufrecht im Bette sitzend die Nächte verbringen, beim Gehen will A. 
seit langer Zeit immer etwas Engbrüstigkeit verspürt haben. A. leugnet 
geschlechtliche Infektion, er ist zum drittenmal verheiratet und hat vier 
lebende Kinder, welche sämtlich gesund sein sollen. 

Bei der Untersuchung zeigt A. ausgedehnte wassersüchtige An¬ 
schwellungen der unteren Extremitäten, der Geschlechtsteile und der 
Bauchdecken. Bauchumfang 110 cm. Doppelseitiger Hodensackbruch. 
Ziemlich magerer Mann mit trockener, leicht abschilfernder Haut, die 
zahlreiche Kratzeffekte zeigt. Flacher Brustkasten, in beiden seitlichen 
Thoraxpartien, sowie rechts und oben Resistenzvermehrung, hinten unten 
beiderseits, besonders rechts, Dämpfung. Ausgedehnter Katarrh. Der 
Herzspitzenstoß ist stark nach links disloziert, zwischen 6. und 7. Rippe 
fühlbar, nach links erstreckt sich die Herzresistenz etwa 3 cm lateral- 
wärts über die linke Mammillarlinie, nach rechts ist die Herzresistenz 
nicht scharf abgrenzbar. Der Kranke entleerte ein spärliches, schleimig¬ 
eiteriges Sputum. Der hochgradige Erguß im Bauch veranlaßte am 
31. Dezember 1898 die Punctio abdominis, wobei 7900 ccm einer reich¬ 
lich eiweißhaltigen Flüssigkeit mit einem spezifischen Gewicht von 1014 
entleert wurden. Nach der Entleerung des Bauches fühlte man die 
reichlich handbreit in den Bauchraum hinabsteigende Leber, welche sich 
höckerig anfühlte und die eine besondere Schmerzhaftigkeit nicht zeigte. 
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Am 6. Januar 1899 hatte sich der Ascites bereits wieder so sehr an¬ 
gesammelt, daß eine zweite Punctio abdom. notwendig wurde, wobei aber 
nur 4100 ccm Flüssigkeit von dem gleichen spezifischen Gewicht ent¬ 
leert wurden. Die Milz war hart; nicht druckempfindlich, deutlich durch¬ 
fühlbar. Die tägliche Harnmenge betrug anfangs ca. 1000 ccm, zuletzt 
nahm die Harnmenge indes etwas ab. Das spezifische Gewicht des 
Harns schwankte zwischen 1010—1015, der Ham enthielt etwas Al¬ 
banien und Zylinder. Der anfangs — gleich nach der Aufnahme des Pa¬ 
tienten — arhythmiBche und sehr frequente Puls ermäßigte später seine 
Häufigkeit, die Zahl der Pulse schwankte im wesentlichen zwischen 100 
bis 120. Die Art. radialis war stark atheromatös. Die Atmungsfrequenz 
anfangs ca. 24 betragend, nahm später, während sich das Sensorinm 
trübte, ab, und zeigte einen veränderten, etwas an Cheyne-Stockes’sches 
Atmen erinnernden Typus, mit teils sehr vertieften, teils mehr flachen 
Atmungen bis zur vollständigen Apnöe und mehrere Sekunden anhaltenden 
Atmungspausen. Der Tod erfolgte am 11. Januar 1899. Die klinische 
Diagnose war auf: Insufficientia chronica myocardii, Endocardit. chron. 
sin., Tuberkulose der rechten Lunge, Cirrhosis hepatis, Nephritis, Hy¬ 
drops anasarca und Ascites. Die Temperatur war nur an 2 Tagen 
abends mäßig febril. 

Die 8ektionsdiagnose (Geheimrat Orth) lautete: Lebercirrhose 
und Granularetrophie der Nieren. Hypertroph, ventric. sin. Verfettung 
der Herzmuskulatur, zum Teil in großen Herden. Tuberkulöser Herd 
mit Kavernen im rechten Oberlappen. Teils schrumpfende, teils exsu¬ 
dative Pleuritis rechts unten. Lungenödem. Tuberkulose des Peritoneums 
und Ascites. Alte MilzBchwellung, fibröse Orchitis duplex. Rechtsseitiger 
Skrotalbruchsack mit Tuberkulose. Bronchitis. Arthritis des rechten 
Metatarsophalangealgelenks (non uratica). 

Daß es sich bei diesem Fall von Cirrhose der Leber als ätio¬ 
logisches Moment neben dem Alkoholmißbrauch auch um eine vis¬ 
cerale Syphilis (Leber, Hoden) gehandelt hat, kann nachdem auf 
Grund des anatomischen Befundes an den letzteren nicht wohl 
zweifelhaft sein. Die Orchitis fibrosa duplex war nach Orth’s 
Gutachten als ein syphilitischer Prozeß zu erachten und es ist 
daher mit einer an Gewißheit grenzenden Wahrscheinlichkeit auch 
anzunehmen, daß rechtzeitig eingeleitet eine entsprechende anti¬ 
syphilitische Behandlung hätte von Nutzen sein können. Als der 
Kranke etwa 12 Tage vor seinem Tode aufgenommen wurde, lag 
nur die Indicatio vitalis vor. Ich pflege auch in den Fällen von 
Lebercirrhose, bei denen Abusus alcoholicus festgestellt ist und die 
Patienten geschlechtliche Infektion leugnen, eine genaue Unter¬ 
suchung auf syphilitische Symptome vorzunehmen. Auch die Unter¬ 
suchung der Hoden ist dabei nie zu unterlassen. In unserem Falle 
konnte die letztere leider kein Ergebnis liefern, weil beide Testikel 
weder vergrößert noch schmerzhaft noch induriert erschienen. In 
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dem gleichen Satze, in dem Trousseau 1 ) bemerkt, daß es mit 
der syphilitischen Entzündung der Leber ganz dasselbe wie mit 
der der Hoden sei, hebt er hervor, daß bei der Cirrhose der 
Leber neben anderen ätiologischen Momenten die Syphilis mehr 
im Hintergründe eine Stelle finde. Das ist zu korrigieren; wir 
wissen, daß der Alkoholismus und die Syphilis sich keineswegs 
ausschließen, sondern sich häufig genug vergesellschaften. Ich 
pflege daher in allen Fällen von Lebercirrhose, gleichgültig, ob 
die Patienten eine geschlechtliche Infektion zugeben oder nicht 
und ob die Untersuchung auf Syphilis positiv oder negativ ver¬ 
läuft, wenn sonst keine Kontraindikationen gegen Jodgebrauch 
vorliegen, dieses Mittel in Anwendung zu ziehen, wobei ich 
bei Herzschwäche das Kalisalz durch das Natronsalz substitutiere. 
Eine Schmierkur wird damit zu verbinden oder daran anzu¬ 
schließen sein. Ich habe es nie zu bereuen gehabt, daß ich an 
den eben angegebenen therapeutischen Vorschlägen, die ich be¬ 
reits vor längerer Zeit 2 ) gemacht habe, fesfgehalten habe. Ich 
habe wiederholt sehr schöne Erfolge damit erreicht. Bei der Un¬ 
möglichkeit die differentielle Diagnose zwischen der Alkohol- und 
der syphilitischen Lebercirrhose in meinem eben beschriebenen 
Falle zu machen — Byrom Bram well 3 ) hat einen ganz analogen 
Fall beschrieben und diese Frage ausführlicher behandelt — bleibt 
im Interesse der betr. Kranken ein anderer Modus procendendi nicht 
übrig. Nach den von Bram well gemachten Aufstellungen kommt 
er zu der Annahme, daß bei der Ätiologie der Lebercirrhose die 
Syphilis immerhin ein ziemlich ansehnliches Kontingent bilde (a.a. 0. 
p. 187). Es wäre übrigens sehr irrig, wenn man in den Fällen, bei 
denen die Syphilis wirklich als ätiologisches Moment anzusehen ist, 
gestützt auf einen vorhandenen Ascites annehmen wollte, daß eine 
syphilitische Cirrhose der Leber vorliegen müsse. Ad hoc muß die 
Palpation der Leber eine solche Diagnose sicherstellen. Four- 
nier 4 ) berichtet eine dies trefflich illustrierende Beobachtung, bei 
welcher ein großes Gumma, das den hinteren Rand der Leber ein¬ 
nahm, die zwei tiefen Lebervenen eingeschlossen und mit dem voll- 


1) A. Trousseau, Med. Klinik. Bd. III. Deutsch von Niemeyer. Wtirz- 
burg 1868 p. 416. 

2) W. Ebstein, Verhandl. des 11. Kongresses für innere Medizin (1892) 

p. 128. 

3) Byrom Br am well, Clinical Stndies. Vol. I. Edinburgh 1903 p. 163. 

4) A. Fournier, Vorlesungen über Syphilis hereditaria tarda. Deutsch 
von K. Kür bl und Max v. Zeißl, Leipzig u. Wien 1894 p. 356. 
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ständigen Verschluß dieser Gefäße geendet hatte. Dadurch ent¬ 
stand eine Blutstauung im ganzen Organ, eine rapide Degeneration 
der Leberzellen, seröse Ausschwitzung des Peritoneums, beträcht¬ 
licher Ascites, der sich unmittelbar nach jeder Punktion wieder¬ 
holte und natürlich auch zum letalen Ende führte. Mögen solche 
Fälle auch recht selten Vorkommen, so beweist diese Beobachtung 
allein schon, was eigentlich ganz selbstverständlich ist, daß man 
eine Lebercirrhose nur dann diagnostizieren darf, nachdem man 
das kranke Organ selbst palpiert und den typischen Befund sicher 
konstatiert hat. Einen wesentlichen Anteil an dem unglücklichen 
Ausgange in unserem Falle hatte die genuine Schrumpfung 
der Nieren zweifellos. Was die Ätiologie derselben betrifft, so 
darf darüber ungefähr dasselbe gesagt werden, wie über die der 
Lebercirrhose, nämlich daß dabei der Alkoholmißbrauch wie die 
Syphilis eine Rolle gespielt haben. Daß beide Gifte — der Alkohol 
und das syphilitische Gift — die Nieren schädigen können, sollte 
wohl a priori schon als höchst wahrscheinlich angesehen werden. 
Es hat aber verhältnismäßig recht lange gedauert, bevor diese 
immerhin auch jetzt noch mannigfach umstrittene Ansicht durch 
eine größere Reihe guter Beobachter derart gefestigt worden ist, 
daß mit ihr gerechnet werden muß. Ein ebenso vorsichtiger Be¬ 
urteiler wie ausgezeichneter Kenner der Nierenkrankheiten wie 
S. Rosenstein 1 ) hat zuletzt auch in diesem Sinne sich ausge¬ 
sprochen. Fournier (a. a. 0. p. 361) hat es ausdrücklich als Tat¬ 
sache hervorgehoben, daß die Nierenerkrankungen sehr häufig Er¬ 
scheinungen der hereditären Syphilis des ersten Lebensalters der 
Kinder bilden. Man wird auf Grund des vorliegenden Materials wohl 
sagen dürfen, daß wenn bei einem Individuum mit typisch syphili¬ 
tischen Prozessen in dem einen oder anderen Organe eine chronische 
interstitielle Hepatitis und eine genuine Schrumpfniere nebenein¬ 
ander bestehen, mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen ist, daß in 
der Ätiologie dieser beiden Erkrankungen die Syphilis eine Rolle 
spielt. Die Hypertrophie des linken Ventrikels war in unserem 
Falle wohl auf die genuine Schrumpfniere zurückzuführen. Daß 
die zum Teil in großen Herden vorhandene Verfettung des Myokar- 
diums zu der Hyertroph. ventric. sin. in irgendwelchen kausalen 
Beziehungen steht, läßt sich nicht erw r eisen und ist auch für 
die Deutung ihrer Ätiologie nicht erforderlich. Die vorhandene 
Tuberkulose der Lunge und des Peritoneums w r ar neben dem chro* 

1) S. Rosen st ein, Krankheiten der Niere nsw. in Ebstein und Schwalbe’s 
Handbuch der praktischen Medizin. 2. Aufl. Bd. 2 p. 578, Stuttgart 1905. 
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nischen Alkoholismus und der Syphilis ein Krankheitsprozeß, welcher 
die Existenz des Mannes schwer bedrohte. — Ob die Angaben des 
Patienten, daß seine vier Kinder wirklich gesund seien, zutreffend 
ist, konnte mit irgendwelcher Sicherheit nicht erwiesen werden. 
Die Möglichkeit ist aber nicht in Abrede zu stellen. Es darf näm¬ 
lich als erwiesen angenommen werden, daß die Kinder syphilitisch 
gewesener Eltern nicht nur nicht syphilitisch zu sein brauchen, 
sondern ganz gesund sein können. 1 ) Weit durchsichtiger lagen 
in dieser Beziehung freilich die ätiologischen Verhältnisse im fol¬ 
genden Falle. 

Beobachtung 2. 

46jähriger Brauereibesitzer. Geständlicher Potator; 
vor 17 Jahren syphilitisch angesteckt, angeblich keine 
sekundären Symptome, hat seine Frau infiziert, die mehr¬ 
fach abortiert hat. Jetzt besteht eine ganz typische 
Lebercirrhose mit einer narbig eingezogenen Stelle. 
Nephritis. Tod unter rascher Zunahme der Ödeme. Die 
Sektion bestätigte die Diagnose. 

Kranke ngeschichte. 

Den Brauereibcsitzer S., 46 Jahre alt, sah ich am 13. März 1894 
in N. mit seinem Hausarzt. Verheiratet, hat 2 lebende Kinder, das eine 
21 und das andere 8 Jahre alt. Vor 17 Jahren hat er sich angesteckt. 
Er hatte einen Schanker, dem aber angeblich keine sekundären Symptome 
gefolgt sind. Er hat Quecksilber gebraucht. Seine von ihm infizierte 
Frau bekam breite Kondylome und hat mehrfach abortiert. Im ganzen 
war sie 19 mal schwanger. Patient selbst hatte als Kind Masern und 
Friesei und hat im Jahre 1893 Influenza überstanden. Vor 3 Jahren 
wurde eine zunehmende Vergrößerung der Leber festgestellt, die im 
letzten Jahre etwas rückgängig wurde. Er hat viel Bier und Wein ge¬ 
trunken und ist häufig betrunken gewesen. In der letzten Zeit ist er 
magerer geworden. Vor 4 Wochen trat teerartiger Stuhl auf und ge¬ 
legentlich auch Hautpetechien. Der Patient klagt viel über Leber¬ 
schmerzen. Er leidet an Vomitus matutinus, hat Appetitlosigkeit, ge¬ 
legentlich auch während des Tages Erbrechen, der Stuhl ist dünn, der 
Schlaf unregelmäßig. Abgesehen von geschwollenen Beinen besteht mäßiger 
Flüssigkeitserguß im Bauch. Die Leberdämpfung beginnt an der 5. Kippe 
und reicht einige Querfinger breit unterhalb des Rippenbogens, erstreckt 
sich in der epigastrischen Gegend bis etwas unter Nabelhöhe. Die Leber 
ist z. Z. nicht druckempfindlich. Sie fühlt sich hart, kleinhöckerig an 
und etwa in der rechten Mammillarlinie, nahe dem unteren Leberrande 
fühlt man eine etwa 10 cm im Durchmesser habende eingezogene Stelle 
(Narbe). Die vergrößerte Milz ist fühlbar. Die Zunge ist rot, wenig 


1) E. Lang, Vorlesungen über Pathologie u. Therapie der Syphilis. 2. Hälfte, 
2. Abteil. Wiesbaden 1886 p. 450. 
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feucht und rissig. Am weichen Gaumen nichts Abnormes. Gelegentlich 
trat etwas Bronchitis auf. Übrigens waren die Lungen frei. Herzvolnmen 
normal, erster Ton nicht ganz rein. Keine Lymphdrüsenschwellungen. 
Viel Aknepusteln im Gesicht. Testikel schlaff, der rechte anscheinend 
verkleinert. TJrinmenge ca. 1500 ccm in 24 Stunden. l)er Urin ist 
hell, enthält viel Eiweiß, Zylindrurie. Die Zylinder sind mit Rnndzellen 
bedeckt, daneben finden sieb auch im Sediment noch reichliche freie 
Rundzellen. Die Bauchvenen waren nach Angabe des behandelnden 
Arztes früher stärker entwickelt, desgleichen sei der Ascites geringer 
geworden. Der Patient ist bereits am 3. April 1894 gestorben. Einige 
Tage vor dem Tode war eine leichte vorübergehende Facialisparalyse 
aufgetreten. Vorübergehend war der Harn leicht ikterisch. Der Tod 
erfolgte schließlich unter rapider Zunahme der Wassersucht, besonders 
des Hydrothorax. Die Sektion ergab eine Cirrhosis hepatis und be¬ 
stätigte den intra vitam gestellten Befund. Die granulierte Oberfläche 
zeigte fast erbsengroße, die Oberfläche überragende Knötchen vom Lebef- 
gewebe, beim Einschneiden derb, ziemlich Bchlaff, kein Knirschen. Die 
Nieren zeigen das Bild der parenchymatösen Nephritis. 

Daß bei diesem Manne die Leberaffektion nicht allein auf 
chronischen Alkoholismus, sondern auch auf Syphilis zurückzuführen 
war, darf auf Grund seiner Vorgeschichte wohl mit größter Wahr¬ 
scheinlichkeit angenommen werden, ebenso auch, daß die chronische 
parenchymatöse Nephritis auf dieselben ätiologischen Momente zu¬ 
rückzuführen war. Sie hat wohl auch den tödlichen Ausgang be¬ 
schleunigt. 

Einen weit günstigeren Ausgang hatte der folgende Fall. Hier 
war der Alkoholismus nicht zu beschuldigen. Neben der Syphilis 
hatte aber noch die Malaria in der Ätiologie eine Rolle gespielt 

Beobachtung 3. 

33 jähriger Mann. Mit 23 Jahren Malaria, längereZeit 
und in der jüngsten Zeit recidivierend. Mit 25 Jahren 
syphilitisch angesteckt und sekundäre Symptome mit 
Recidiv. 3 Jahre später Lebersymptome, tt. a. bis in die 
rechte Schulter ausstrahlende Schmerzen. Mit hoch¬ 
gradigem Ascites infolge von Lebercirrhose aufgenommen. 
Dauernde Heilung durch antisyphilitische und sympto¬ 
matische Behandlung. 

Krankengeschichte. 

Herr G. F., 33 Jahre alt, Apotheker, konsultierte mich zuerst am 
4. November 1889. Sein Bruder, welcher Arzt ist, teilte mir mit, daß 
der familiär nicht mit Krankheitsanlagen belastete Patient im Jahre 1679 
in Amerika infolge von Malariainfektion an remittierendem Fieber während 
längerer Zeit gelitten habe, dasselbe habe dann häufig in verschiedenen 
Formen für längere oder kürzere Zeit recidiviert. Inzwischen aber wurde 
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er im Jahre 1881 in Deutschland, wo er sich längere Zeit aufhielt 
syphilitisch infiziert. Er bekam ein kleines eiterndes Geschwür am Bänd¬ 
chen, welches nach Betnpfen mit Höllenstein schnell heilte. Hach ca. 
3 Monaten stellten sich Beschwerden beim Schlucken ein, die nach Be¬ 
pinseln nach Jodjodkaliamlösung zwar schnell versohw&nden, indes nach 
Jahresfrist wiedergekehrt sind. Der behandelnde Arzt erklärte die Krank¬ 
heit für Syphilis, betupfte die Wunden im Halse mit Höllenstein und 
ließ ihn täglich 1 g Jodkalium und 1 mg Sublimat gebrauchen, was 
2 Monate lang fortgesetzt wurde. Im Jahre 1884 stellten sich Schmerzen 
in der Lebergegend ein, welche häufig wieder kehrten. 

Gelbsucht soll damals nicht aufgetreten sein, jedoch bestanden da¬ 
bei Schmerzen in der rechten Schulter und zwar soll zwischen ihnen 
und den Leberschmerzen eine Art Wechsel Verhältnis bestanden haben, 
indem sie gleichzeitig mit den Lebersohmerzen sich steigerten. Im 
Jahre 1884 (Juni) kehrte der Patient wieder nach Amerika zurück und 
ist dort bis jetzt seßhaft geblieben. In den letzten 3 Jahren bekam 
er jedesmal in der beißen Jahreszeit (Weihnachten) Malariaanfälle, die 
wochenlang andauerten. Auch im Jahre 1889 stellte sich wieder Fieber 
ein und zwar im Januar und im April. Bei dem vierten Anfälle der 
rasch vorübergehenden Fieberattacke stellte sich eine gleichfalls kurz¬ 
dauernde Gelbsucht ein. Ende August 1889 reiste er nach Deutschland. 
Unterwegs schwollen die Beine an und am 17. September wurde er ge¬ 
wahr, daß auch der Bauch dick wurde. Es stellte sich wieder Gelb* 
sucht ein, die diesmal rasch zun&hm. ln Deutschland angekommen ließ 
er sioh in ein bekanntes Sanatorium aufnehmen, in welchem er mit Elek¬ 
trizität und kalten Abreibungen behandelt wurde. Der Zustand wurde 
immer schlechter. Patient ist dann vom 4.—13. November in der 
Göttinger medizinischen und von da bis 7. März 1890 in der Göttinger 
Privatklinik von mir behandelt worden. 

Bei der Aufnahme bestand ein so starker Ascites, daß von einer 
genaueren Untersuchung des Bauches nicht die Bede sein konnte. An 
den Beinen fehlten die Ödeme. Geringer Haut- und Konjunktivalikterus. 
Im Sputum keine Tuberkelbazilleu. Der Urin enthielt etwas Gallen¬ 
farbstoff, keinen Eiweiß und keinen Zucker. Ernährung mittelmäßig. 
Abgesehen von den vom Ascites verursachten keine Beschwerden. 

Am 6. November wnrde die erste Punktion des Bauches gemacht, 
bei welcher 7450 ccm Flüssigkeit entleert wurden, bei einem spezifischen 
Gewicht von 1015 enthielt sie etwas Gallenfarbstoff, viel Eiweiß, keinen 
Zucker und keine Formelemente. Nach der Punktion konnte die Leber 
deutlich gefühlt werden, die größte, mittels der TastperkuBsion bestimmte 
Leberhöhe betrog 12 cm, die Oberfläche war granuliert, etwas schmerz¬ 
haft, der untere Band stampf. Die Milz war stark vergrößert, die untere 
Spitze reichte bis in die Höhe des Nabels. Am 10. November wurden 
bei der zweiten Punktion 5400 ccm Flüssigkeit mit einem spezifischen 
Gewicht von 1015 entleert, die im übrigen die gleiche Beschaffenheit 
zeigte, wie die der ersten Punktion entstammende. Das gleiche gilt von 
der bei der 3. am 16. und bei der 4. am 24. November stattgehabten 
Punktion entleerte Ascitesflüssigkeit, bei welchen 5500 bzw. 50000 ccm 
entleert wurden. Die 5., 6., 7. und 8. Bauohpunktion fanden am 
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30. November, am 7., 14. und 23. Dezember statt. Die Menge der da¬ 
bei entleerten Flüssigkeit betrug 5000, bzw. 4000, bzw. 3000 und bzw. 
2200 ccm. Inzwischen batte der Patient 100 g Jodkalium gebraucht. 
Die Jodreaktion des Harns war deutlich, in der Ascitesflüssigkeit vom 
23. Dezember, welche auch keine sichere Gallenfarbstoffreaktion gab. 
Seit den letzten Tagen des Dezember durfte der Kranke täglich etwas 
das Bett verlassen, gegen Ende des ersten Drittels des Januar war er 
beständig außer Bett. Nach der letzten (8.) Punktion zeigte sich eine 
dauernde Besserung des Allgemeinbefindens. Der Konjunktivalikterus 
war geschwunden. Abgesehen von rasch vorübergehendem Durchfall 
gegen den 10. Dezember war die Verdauung geregelt. Bis zum 26. Fe¬ 
bruar betrugen die Tagesschwankungen im Durchschnitt bis 1,5, dabei 
war die niedrigste Temperatur, die stets auf den Morgen fiel, 36,2, die 
höchste 38 °. Nur Ende Dezember und Anfang Januar erreichte die 
Temperatur während einer kurzen Influenzaerkrankung bei großen Tages¬ 
schwankungen am Abend 39,3. — Vom 15. Januar hörten die größeren 
Tagesschwankungen von ca. 1,0 ganz auf. Sie betrugen nur 0,2, die 
Temperatur des Patienten schwankte zwischen 37,0—37,4. Am 16. Fe¬ 
bruar 1890 betrug das Körpergewicht 69 Kilo gegen 65 vor ca. 1 Jahr 
während der Rekonvalescenz von der letzten Fieberattacke. Als der 
Patient am 7. März 1890 die Privatklinik verließ, war er bei voll¬ 
kommenem Wohlbefinden. Seit dem 23. Dezember 1889 war der As¬ 
cites nicht wieder aufgetreten. Am 22. Januar 1890 wurde das Jod¬ 
kalium, von dem Patient 100 g gebraucht hatte, ausgesetzt, aber wieder 
begonnen, als sich gelegentlich wieder Schmerzen in der Lebergegend 
einstellten. Es wurde dem Patienten dringend angeraten, als er aus der 
Privatklinik entlassen wurde, das Mittel weiter zu brauchen. Bei der 
Entlassung zeigten die Leber und die Milz gegen die Aufnahme im No¬ 
vember 1889 keine Veränderung in ihrem Verhalten, auch nicht, als sich 
der Kranke am 2. April 1890 mir nochmals vorstellte. Jedoch ließ 
sich beide Male keine Druckempfindlichkeit dieser Organe mehr kon¬ 
statieren. Patient hatte aber trotz meines Rats den Gebrauch des Jod¬ 
kaliums, längere Zeit fortzusetzen, nicht befolgt, sondern es, nachdem 
er davon nur etwa weitere 10 g gebraucht hatte, wieder ausgesetzt. Trotz 
der Abmahnung seines Bruders führte er überdies in der Großstadt, in 
die er zunächst übersiedelte, ein lockeres Leben, zog sich einen Tripper 
mit nachfolgender Cyetitis zu, es trat wieder Ascites auf, der wieder die 
Punktion des Bauches nötig machte. Indes ist nach der Heilung kein 
weiterer Rückfall eingetreten. Mitte 1890 konnte Patient gesund und 
wieder gekräftigt nach Amerika zurückkehren. Er verließ seinen seit¬ 
herigen Wohnort und suchte sich einen, wo Malaria herrschte. Am 
5. Mai 1893 meldete mir sein Bruder, daß Patient keinen weiteren An¬ 
fall seines Leberleidens mehr gehabt habe. Im Juli 1896, also nach 
weiteren 3 Jahren, teilte mir seine, für gewöhnlich gleichfalls in Amerika 
lebende Mutter, die mich hier konsultierte, mit, daß er gesund sei und 
daß er korpulent geworden sei. 

Die eben mitgeteilte Beobachtung hat ein gradezu glänzendes 
Heilungsresultat ergeben. Es handelt sich dabei wesentlich um 
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eine syphilitische Lebercirrhose, mit welcher, was wohl aus den 
initalen, bis die rechte Schulter ausstrahlenden heftigen Schmerzen 
geschlossen werden darf, mit einer Perihepatitis syphilitica ver¬ 
gesellschaftet gewesen ist. Es ist dies übrigens der einzige Fall 
unter meinen einschlägigen Beobachtungen, bei welchem die Leber¬ 
schmerzen bis in die rechte Schulter ausstrahlten. Man pflegt 
diese Schmerzen auf Schädigungen der Äste des N. phrenicus zu 
beziehen, da auch die Haut der Schultergegend von dem 4. Cervi- 
kalnerven, welchem auch der N. phrenicus entstammt, seine sen¬ 
siblen Zweige erhält. Der Erfolg der antisyphilitischen Therapie 
schließt aus, daß die Malaria, der ja mannigfach auch in der Ätio¬ 
logie der Cirrhose ein wesentlicher Einfluß zugeschrieben worden ist, 
in unserem Falle einen solchen gehabt hat. Immerhin ist es möglich, 
daß sie als ein prädisponierendes Moment anzusehen ist, welches der 
Entwicklung der Lebersyphilis Vorschub geleistet hat. Neben der 
kausalen antisypbilitischen hat ohne Zweifel für die Erreichung 
des günstigen Ergebnisses die im wesentlichen in der Entleerung 
des Ascites bestehende symptomatische Behandlung eine ausschlag¬ 
gebende Bedeutung gehabt. Bei der antisyphilitischen Therapie 
ging die Albuminurie zurück, die nie von Zylindrurie begleitet war 
und der Temperaturverlauf wurde normal. Die Bauchpunktionen 
haben, abgesehen davon, daß dadurch ein mildernder Einfluß auf 
die durch die Störungen des Pfortaderkreislaufs bedingten Nach¬ 
teile ausgeübt wurde, auch anderweitigen Nutzen. Durch solche 
Punktionen wird ein prädisponierendes Moment für die tuber¬ 
kulöse Infektion des Peritoneums vom Darm aus zum mindesten 
erheblich abgeschwächt. Würde man diesen Gesichtspunkt stets im 
Auge behalten und danach in der Praxis verfahren, so würde vor¬ 
aussichtlich die Lebercirrhose sich seltener mit Tuberkulose des 
Peritoneums, bzw. mit Peritonitis tuberculosa vergesellschaften. 
Bei Beobachtung 1 (s. o.) ist eine mit dem Ascites vergesell¬ 
schaftete Tuberkulose des Peritoneums erwähnt. In diesem Falle 
bestand freilich auch eine Lungentuberkulose, welche für eine solche 
gleichartige Erkrankung des Peritoneums prädisponierend gewirkt 
haben wird. Ich habe in dem eben mitgeteilten Falle in dem Zeit¬ 
raum von 47 Tagen die Bauchpunktion 8 mal ausgeführt Dieselbe 
mußte mehrere Monate, nachdem ich den Patienten aus meiner Be¬ 
handlung entlassen, anderwärts nochmals wiederholt werden. Daran 
trug der Patient wohl selbst eine gewisse Schuld. Er hatte erstens 
meinen Rat Jod weiter zu gebrauchen nicht befolgt, er hatte ferner 
ein lockeres Leben in der Großstadt geführt, in die er sich be- 
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geben hatte und hatte sich dort sogar einen Tripper zugezogen, welcher 
sich mit einer Cystitis pyorrhoica komplizierte. A. Fournier 
(a. a. 0. p. 358) erwähnt Fälle, bei denen man die Punktion 13 mal 
ohne Erfolg wiederholt hat. In dem hier vorliegenden Falle hat 
sich der Ascites, nachdem die Punktion 9 mal ausgeführt worden 
war, nicht wieder eingestellt. Die letzten Nachrichten, welche ich 
über den Patienten erhalten habe, datieren reichlich 6 Jahre nach 
seiner Entlassung aus meiner Behandlung und lauteten dahin, daß 
er vollkommen gesund sei. Fragen wir nun, warum der Ascites 
bei unserem Kranken nicht mehr wiedergekehrt ist, so kann dies 
lediglich darin seinen Grund gehabt haben, daß die Zirkulations¬ 
verhältnisse, deren Störungen seiner Entwicklung Vorschub 
leisteten, nicht mehr wirksam waren. Dies könnte zunächst durch 
die Regulierung des Blutkreislaufs in der Leber bewirkt worden 
sein. Ob eine solche stattgefunden hat, ließ sich nicht beweisen. Die 
Flüssigkeit sammelte sich schnell wieder, und als der Patient aus 
meiner Behandlung schied, ließ sich bei der objektiven Untersuchung 
eine Änderung in den Größenverhältnissen der Leber und der Be¬ 
schaffenheit ihrer Oberfläche nicht nachweisen. Es wäre aber auch 
möglich, daß, etwas analog wie in der vorher citierten Beobach¬ 
tung, deren Fournier (s. o. p. 239) gedenkt, eine Beseitigung der 
Zirkulationsstörungen in den großen die Leber mit Blut versor¬ 
genden Gefäßen irgendwie stattgefunden hat. Möglicherweise haben 
mehrere dieser Faktoren hier zusammengewirkt. Außerdem kann 
wohl auch nicht daran gezweifelt werden, daß Spontanheilungen 
der Lebercirrhose nach Wegschaffung des sie bedingenden ätio¬ 
logischen Momentes eintreten können. Den wirksamen Faktor 
bildet dabei die Hyperplasie der übrigen noch gesunden Leber¬ 
substanz neben der Neubildung von Blutgefäßen und Gallen¬ 
kanälen, des Kollateralkreislaufs, wodurch die Störungen des 
Pfortaderkreislaufs ausgeglichen werden usw. 1 ) 

Nicht minder günstig wie der vorstehende verliefen die beiden 
folgenden Fälle von Lebersyphilis, welche auch geheilt wurden. 
Sie bieten überdies in symptomatologischer Beziehung ein gewisses 
Interesse. 

Beobachtung 4. 

27jähriger Patient. 3 Jahre bevor der Kranke sich 
mir zum ersten Male vorstellte harter Schanker mit se- 

1) Ehret, Zur Kenntnis der Prognose der atrophischen Lebercirrhose. 
Münchener med. Wochenschr. 1903 p. 321. 
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knndären, recidivierenden Erscheinungen. Schmerzen 
in der Lebergegend veranlaßten den Kranken ärztliche 
Hilfe nachznsnchen. Vergrößerter, druckempfindlicher 
rechter Leberlappen. Derselbe ist stark vorgewölbt und 
fluktuiert anscheinend. Eine antisyphilitisohe Kur 
bringt Heilung. An der vorgewölbt gewesenen, anscbei- 
nend flnktnierenden Stelle des rechten Lappens der 
Leber besteht eine tief eingezogene Partie der Leber¬ 
oberfläche (Narbe). Die Heilnng dauert jetzt seit 
17 Jahren. 

Krankengeschichte. 

Leutnant X. in H., 27 Jahre alt, konsultierte mich zum ersten Male 
am 30. Mai 1890. 

Patient hat im Alter von 11 Jahren das Scharlachfieber überstanden. 
Sein gegenwärtiges Leiden fuhrt er auf einen kalten Trunk zurück. Da 
mir der nachstehende Befund syphilisverdächtig war, stellte ich bei seinem 
früheren Arzte Nachforschungen an und erfuhr bei dieser Gelegenheit, 
daß er 1887 einen harten Schanker, breite Kondylome am After, syphi¬ 
litische Geschwüre im Gaumen und an der Zunge, Roseola und Schwellung 
der Nacken-, Unterkiefer-, Ellenbogen- und Leistendrüsen gehabt habe. 
Trotz einer Quecksilberkur mit Einspritzungen von Sublimat hätten sich 
wiederholt Recidive eingestellt. Patient habe immer bleich und blutarm 
ansgesehen, er habe gelegentlich auch über Magenbeschwerden geklagt, 
ohne daß die Untersuchung etwas Positives ergab. 

Patient, ein mittelgut genährter Mann, wiegt 133 Pfand. Seine 
Klagen sind Gefühl von Spannung in der Magengrube bei gutem Appetit, 
zeitweise besteht sogar das Gefühl von Heißhunger, die Verdauung soll 
angeblich ancb gut sein. Brennen beim Urinieren. Der Harn zeigte 
eine geringe Nucleoalbnmintrübang, die sich übrigens bei späteren Unter¬ 
suchungen nicht mehr konstatieren ließ. Zucker war nie nachweisbar. 
In dem spärlichen lockeren Sediment finden sich einzelne Uratkristalle, wenige 
Rundzellen, mäßige Zahl von Pflasterepitbelien, keine Zylinder. Die 
Leber war in ihrem rechten Lappen druckempfindlich. Derselbe reichte, beim 
tiefen Einatmen herabsteigend, als eine gedämpften Schall gebende, stark 
vorgewölbte, anscheinend fluktuierende Masse handbreit über den Rippen¬ 
bogen. Am linken Arcus glossopalatinus eine undeutliche Narbe. Zeit¬ 
weise stellten sich auch spontane mehr oder weniger heftige Schmerzen 
ein, Gelbsucht war nie vorhanden. Jodkalium wurde nicht nur gut ver¬ 
tragen, sondern es stellte sich dabei auch eine stetig zunehmende Besse¬ 
rung ein. Wenn anch immer noch die Schmerzen in der Lebergegend 
nicht vollständig beseitigt waren, so war doch die Leber fast zu einem 
normalen Volumen zurückgekehrt. Ende November 1890 hatte der Pat. 
150 g Kalium jodatum verbraucht. Hieran schloß sich eine Schmierkur, 
die Patient im Hause und unter Überwachung seines Schwagers, eines 
Arztes, bei gutem Befinden durchgemacht hat. Nachdem er 40 -|- 4 g 
geschmiert batte, stellte sich der Patient mir hier am 28. April 1891 
wieder vor. Die Leber war noch etwas druckempfindlich und anschei- 

Dentscbee Archiv f. klin. Medizin. 9». Bd. 17 
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nend noch etwas vergrößert. Patient wog 137 gegenüber 132 Pfund; 
ein Gewicht, das er vor der Schmierkur gewogen hatte. Das Allgemein¬ 
befinden war entsprechend gut. Am 17. November 1891, als sich der 
Patient mir wieder vorstellte, bestand keine Schmerzhaftigkeit in der 
Lebergegend. Wegen Auftreibung und starker Spannung des Leibe* 
konnte die Leber nicht ordentlich palpiert werden. Sie schien aber nicht, 
vergrößert zu sein. Bei einer am 8. Februar 1892 vorgenommenen 
Untersuchung konnte ich in der Regio epigastrica eine tief eingezogene, 
etwas druckempfindliche Stelle (Narbe) an der Leber fühlen. Am 9. De¬ 
zember 1893 habe ich den Patienten zum letzten Male gesehen. Eine 
Veränderung konnte ich bei ihm nicht konstatieren. Gegen eine ihn 
zeitweise sehr quälende Koprostase verordnete ich große Ölklysmen. 
Seinen Dienst als Leutnant hat er fortdauernd geleistet und ist sogar 
zum Oberleutnant befördert worden. Anfang Juli 1907, nachdem reich¬ 
lich 17 Jahre verstrichen waren; wandte ich mich an den Schwager des 
Patienten, bei dem er s. Z. die Schmierkur durchgemacht hatte und er¬ 
fuhr von ihm, daß demselben, der jetzt Hauptmann sei, die großen längere 
Zeit fortgesetzten Ölklysmen gute Dienste geleistet hätten, übrigens sei 
er seit Oktober 1905 verheiratet und sehe im Oktober 1907 einem 
Familienzuwachs entgegen. 

Der folgende Fall hatte mit der vorstehenden Beobachtung 
manche Analogien. 


Beobachtung 5. 

40jähriger Patient, hatte 14 Jahre bevor er sich mir 
vorstellte einen harten Schanker, dem sekundäre Sym¬ 
ptome nicht gefolgt sein sollen. Seit 7 Jahren ist Pat. 
nach ärztlicher Angabe leber- und milzleidend. Zuerst 
wurde eine cirrhotische Fettleber angenommen, später 
wurde die Wahrnehmung eines Gefühls von Fluktuation 
für seinen Arzt der Grund an einen L e b e r e ch in ok o kkus 
zu denken. Eine von mir eingeleitete Jodkaliumbehand¬ 
lung erwies sich hilfreich. 

Krankengeschichte. 

Herr T., 40 Jahre alt, seit 22 Jahren als Kaufmann in St. Peters¬ 
burg lebend, konsultierte mich zuerst am 3. Juli 1890. Sein Petersburger 
Arzt teilte mit, daß der Kranke seit mindestens 7 Jahren an einer Leber¬ 
und Milzanschwellung leide und daß die erstere in den ersten Jahren 
für eine cirrhotische Fettleber gehalten wurde. Seit dem letzten Winter 
habe sich die Leber vergrößert, stärker im Epigastrio hervorgewölbt und 
es sei sogar die Frage, ob Fluktuation vorliege, aufgeworfen worden. 
Die Milz sei auch gleichzeitig größer geworden. Die Diagnose war in 
St. Petersburg mit drei Fragezeichen auf Echinococcus hepatis gestellt 
worden. Patient fügt hinzu, daß im Jahre 1889 die Schmerzen unter 
dem rechten Rippenbogen so groß waren, daß er nicht gehen konnte. 
Außerdem habe er stetig an Gewicht abgenommen. Als Kind hatte er 
Masern und ferner hat er gleichfalls im Kindesalter in Pommern einige 
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Monate an Wechselfieber gelitten. Im Jahre 1876 hatte er einen 
Sehanker, welchem aber sekundäre Erscheinungen nicht gefolgt sein 
sollen. Patient ist verheiratet und hat 3 Kinder im Alter von 5, 2 und 
1 Jahr, seine Frau hat nie abortiert. Abgesehen von gelegentlich auf¬ 
tretenden Schmerzen hat die Leber zuerst nicht geniert. Erst seit vorigem 
Winter haben sich stärkere Beschwerden in der Lebergegend eingestellt. 
Früher sind mehrfach hämorrhoidale Blutungen aufgetreten. Bei der 
Untersuchung der Leber ergibt sich, daß deren Dämpfung in der Höhe 
der 6. Rippe beginnt. Die Leber reicht in der rechten Mamillarlinie 
weit nach abwärts. Hier erstreckt sie sich bis 2 Querfinger breit unter¬ 
halb des Nabels. In der epigastrischen Gegend findet sich der Leber 
entsprechend eine anscheinend fluktuierende, teigige, gummikissenartig 
sich anföhlende, flache Hervorwölbnng. Der linke Lappen der Leber 
reieht nach abwärts nicht ganz bis in die Höbe des Nabels. Die ver¬ 
größerte Milzresistenz ging direkt in die bis über die linke Mamillar¬ 
linie hinausreicbende der Leber über. Der Urin enthielt eine mäßige 
Menge von Eiweiß und überdies zahlreiche granulierte Zylinder. ' Die 
Thoraxorgane waren normal. Der Appetit war gut, der Stuhlgang ge¬ 
regelt. Das Körpergewicht betrug bei der Aufnahme 132 Pfund. Dm* 
Schlaf war unterbrochen. Die Therapie hat in dem innerliehen Gebrauch 
von Kalium jodatum bestanden. Am 3. August 1900 hatte er davon 
40 g gebraucht. Dabei hatte sich nicht nur das Allgemeinbefinden 
wesentlich gehoben, sondern es bestand auch nur bei sehr tiefem Druck 
eine geringe Empfindlichkeit in der Lebergegend. Patient konnte ohne 
Beschwerden große Spaziergänge machen. Die Leber und auch die Milz 
begannen sich wesentlich zu verkleinern. Der Kranke, der hier in der 
Privatklinik behandelt worden war, mußte leider die Kur unterbrechen, 
da er nach St. Petersburg zurückzukehren genötigt war. Er wog bei 
der Entlassung 137,5 Pfund, hatte also in Monatsfrist 5,5 Pfund an 
Körpergewicht zugenommen. Es wurde ihm von mir empfohlen im Ein¬ 
verständnis und unter Kontrolle seines Arztes den Gebrauch des Kalium 
jodatum bis zu 100 g weiter fortzusetzen und daran eventuell eine 
Schmierkur anzuschließen. 

Die beiden letzten Beobachtungen haben das Gemeinsame, daß 
man bei dem Betasten der Leberoberfläche an besonders vorge¬ 
wölbten Partien der Drüse ein dem Gefühl der Fluktuation, des 
Sch Wappens ganz analoges Symptom beobachtete. Daß es sich hier 
aber doch nicht um eine wirkliche Fluktuation handeln konnte, wie 
sie durch Wellenbewegungen in Flüssigkeitsansammlungen unter 
einer elastischen Oberfläche erzeugt wird, bewies ganz eindeutig 
der weitere Verauf beider Fälle. Es handelte sich hier also um eine 
sogenannte Pseudofluktuation oder, korrekter ausgedrückt, um ein 
Symptom, welches wirkliche Fluktuation vorzutäuschen vermochte. 
Es gibt aber noch andere Möglichkeiten, durch welche diagnostische 
Schwierigkeiten zwischen Syphilis und Echinokokkus der Leber 

17* 
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entstehen können. Ich verweise auf Trinkler’s 1 2 ) Mitteilung über 
einen solchen Fall, bei welchem gleichfalls die Diagnose zwischen 
gummöser Geschwulst der Leber und Echinokokkus derselben 
schwankte. Außerdem verdanken wir Lennhoff*) einschlägige 
Beobachtungen, welche ergeben, daß in der Litten’schen Poli¬ 
klinik in Berlin Echinokokkusgeschwülste und syphilitische Er¬ 
krankungen der Leber miteinander verwechselt worden sind. 
Kehren wir zu dem in meinen bei den Beobachtungen (Nr. 4 und 5) 
erwähnten anscheinenden Gefühl von Fluktuation zurück. Soweit 
ich die einschlägige Literatur kenne, ist das erwähnte Symptom 
bei der Lebersyphilis gelegentlich der Beschreibung der Konsistenz 
der Oberfläche des erkrankten Organs früher kaum erwähnt worden. 
Es erklärt sich dies wohl aus dem Umstande, daß das Symptom 
nicht nur relativ selten ist, sondern auch lediglich in gewissen 
Stadien des Krankheitsprozesses bei der Gummabildung in der 
Leber auftritt. Meines Erachtens ist die Entstehung dieses an das 
Fluktuationsgefühl so lebhaft erinnernde Krankheitszeichens, daß 
es sogar recht geschickte Beobachter täuscht, nur dann möglich, 
wenn es sich um eine sehr reichliche Entwicklung eines weichen 
Granulationsgewebes handelt, wodurch die Oberfläche der Leber 
gleichzeitig vorgewölbt wird. Schrumpft der Krankheitsherd, so 
hört auch das Symptom auf. Erleichtert wurde in diesen beiden 
Fällen in erster Reihe die richtige Diagnose dadurch, daß die vor¬ 
hergegangene Syphilis festgestellt wurde, wodurch zugleich für das 
ärztliche Handeln die allein Erfolg versprechende Direktive sich 
ergeben hat. 

Beobachtung 6. 

32jähriger Mann, stellt geschlechtliche Infektion 
mit Bestimmtheit in Abrede, erliegt nach reichlich fünf¬ 
monatlichem Bestände eines hochgradigen Ikterus an 
einer, einer GranulationsgeBchwulst der Leber entstam¬ 
menden, durch die Gallenwege sich durch den Darm nach 
außen entleerenden Blutung. 

Krankengeschichte. 

Herr X., 32 Jahre alt, aus H., welcher im Sommer 1889 einen Typh. 
abdom. überstanden hatte, sonst stets aber gesund, insbesondere auch nie 

1) Trinkler, Über Syphilis visceralis und deren Manifestationen in Form 
von chirurgischen Erkrankungen. Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Me¬ 
dizin und Chirurgie. X. Bd. 1902. 

2) Lennhoff, Über Echinokokken und syphilitische Geschwülste. Deutsche 
medizinische Woclienschr. 1898 p. 407 Nr. 26. 
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geschlechtlich infiziert gewesen sein will, erkrankte im Mai 1893 an 
dyspeptischen Beschwerden, woran er gelegentlich auch schon früher ge¬ 
litten haben will, woran sich Druckempfindlichkeit in der Lebergegend 
— ohne KolikanföUe — anschlossen. Etwa Anfang Augnst 1893 be¬ 
gann der Kranke ikterisch zu werden angeblich mit starker Vergrößerung 
des linken Leberlappens. Der Kranke, der gewöhnlich ein Gewicht von 
ca. 150 Pfund hatte, nahm während dieser Krankheit 25 — 30 Pfund ab. 
Am 14. Oktober 1893 stellte sich der Kranke mir vor. Er hatte noch 
starken Ikterus der Haut und der sichtbaren Sohleimhäute, die Stuhl- 
ausleerungen waren wieder gallenhaltig, etwas dünn (angeblich infolge 
einer Kur mit Karlsbader Wasser), der Appetit war wieder gut, auch 
das Körpergewicht hatte in den letzten 14 Tagen um 10 Pfund zu¬ 
genommen und der Kranke fühlte sich, abgesehen von starkem quälendem 
Hautjucken, als Rekonvalescent. Am 11. November 1893 stellte sich 
mir der Kranke wieder vor, seit ca. 8 Tagen war der Stuhl wieder ent¬ 
färbt, gallenfrei und die ikterische Hautfarbe hatte wieder zugenommen, 
ebenso das Hautjucken, Koliken waren nicht dagewesen. Ich veranlaßte 
den Patienten sich in die Göttinger mediz. Klinik aufnehmen zu lassen. 
Die Untersuchung der Leber ergab keine deutliche Vergrößerung der¬ 
selben, sie war scharfrandig, die Milz war vergrößert (früher Typh. abd.), 
der Stuhlgang war gallenfrei, enthielt viel Fettsäurenadeln und 
•schollen, nur einmal bis zu der am 2. Dezember 1893 erfolgenden Ent¬ 
lassung des Patienten enthielt der Stuhlgang etwas Galle, es bestand 
geringe Zylindrurie. Die einzige objektiv nachweisbare Organveränderung 
bestand im übrigen in einer mäßigen Dilatatio ventriculi, anscheinend 
auf dyspeptischer Basis. Der Kranke verließ die Klinik ungeheilt und ging 
zu seiner Familie aufs Land. Dort änderte sich in dem Zustande insofern 
sehr wenig, weil, — wie em Bericht vom 10. Dezember 1893 besagt — 
wenn auch vorübergehend die Darmausleerungen etwaB gallenhaltig 
wurden, sich doch sehr bald wieder eine Entfärbung derselben einstellte. 
Der Harn blieb dunkel. Der Appetit war weniger rege als früher, aber 
immerhin genügend. Indes blieb das Allgemeinbefinden ohne Besserung. 
Der sehr intelligente Patient schrieb, daß er sich matt fühle, Unlust zu 
jeder geistigen Tätigkeit empfinde und daß er in der letzten Zeit ab 
und zu, im ganzen selten einen leichten, ziehenden Schmerz dicht unter¬ 
halb des LeberrandeB gefühlt habe. Aus einem weiteren Bericht vom 
21. Dezember 1893 ergibt sich, daß der Stuhlgang auf einmal gallen¬ 
haltiger bis braungelb geworden war. Indes ließ in dem Harn sich noch 
keine Verminderung des GaUengehalts verspüren. Die erwähnten 
Schmerzen in der Lebergegend waren nur zwei- bis dreimal sehr schwach 
und kurzdauernd aufgetreten. Am 21. Dezember 1893 stellte sich der 
Patient mir wieder vor. Bei der Untersuchung fiel mir im Bereich des 
linken Leberlappens eine umschriebene, ungefähr markstückgroße, recht 
druckempfindliche, sich glatt anfühlende Stelle auf. Die Oberfläche des 
rechten Leberlappens erschien mir nicht ganz glatt. Die spontan auf¬ 
tretenden Schmerzen wurden von dem Patienten etwa in der Gegend 
der Gallenblase lokalisiert. Sie waren sehr unbedeutend. Übrigens war 
der Zustand im wesentlichen unverändert. Patient verbrachte das Weih¬ 
nachtsfest bei nahen Verwandten bei verhältnismäßig gutem Befinden. 
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Am 2. Januar 1904 stellten sich nachmittags heftige Koliken in der 
Lebergegend ein. Die Schmerzen ließen sich nach dem Bericht des be¬ 
handelnden Arztes nur durch große Dosen Morphium und Eis beherrschen. 
Am 5. Januar 1904 trat wieder eine geringe kurzdauernde Kolik auf. 
Gefühl großer Fülle im Leibe (Ol. Biciui). Nachmittags erfolgte ein 
reichlicher, den Patienten sehr erleichternder Stuhlgang. Derselbe be¬ 
stand fast ganz aus Blut und bildete eine fast 20 cm lange zylinder¬ 
förmige Masse. Im Laufe des Abends und der Nacht erfolgten noch 
mehrere derartige Stuhlgänge. Es trat rapide zunehmende Herzschwäche 
ein. Die Pulsbeschaffenheit wurde immer schlechter uud nachts 2 Uhr 
trat der Tod ein. Bei der Yom behandelnden Arzt ausgeführten Sektion 
zeigte der Darm keine pathologische Veränderung. Gallensteine sind 
weder in den Stuhlgängen, noch im Darm, noch in den Gallenwegen ge¬ 
funden worden. Der Ductus choledochus und cysticus waren leicht für 
die Sonde durchgängig. Die Gallenblase war prall mit Blut gefüllt. 
Die Leber wurde dem Göttinger pathologischen Institut zur weiteren 
Untersuchung übersendet. Der mir von demselben freundlichst überlassene 
Bericht desselben besagte folgendes: „Die Leber war leider nicht mehr 
so frisoh, um makroskopisch die ursprünglichen Verhältnisse klar legen 
zu können. Die mikroskopische Untersuchung der hämorrhagischen 
Partie, in der also die Blutung wahrscheinlich erfolgt ist, läßt ein mehr 
oder weniger weit in die umgebenden Leberpartien eindringendes Granu¬ 
lationsgewebe mit partiellen Nekrosen erkennen. Es muß dahingestellt 
bleiben, ob Gallensteine die Ursache dieser chronischen Gelbsucht nicht 
gewesen sind, da ein Anhalt hierfür aus der Untersuchung nicht ge¬ 
wonnen werden konnte. Eine krebsige Neubildung ließ sich nicht naoh- 
weisen.“ Diesem offiziellen Bericht hat der Direktor des Instituts Ge¬ 
heimrat J. Orth einige erläuternde Bemerkungen beigegeben. Aus ihnen 
ergibt sich zunächst, daß die Leber so zerfetzt hier ankam, daß die 
Orientierung schwer war. Naoh dem mikroskopischen Befand, heißt es 
weiter, mußten wir uns die Frage vorlegen, ob es sich nicht etwa um 
eine syphilitische Neubildung gehandelt habe. Doch lagen die Verhält¬ 
nisse nicht so, daß wir unbedingt diese Diagnose hätten stellen müssen, 
darum unsere vorsichtige Äußerung. „Vielleicht“, schließt die Äußerung 
Orth’s, „sind Sie in der Lage aus der Krankengeschichte eine Er¬ 
gänzung zu liefern.“ 

In dem vorstehenden Falle handelt es sich um einen Fall von 
Leberapoplexie, welche den Tod des Patienten herbeiführte. 
Devic und Beriel 1 ) haben an der Hand einer eigenen Beobach¬ 
tung die einschlägigen Fälle einer genauen Untersuchung unter¬ 
zogen und festgestellt, daß es außer den traumatischen auch 
sogenannte spontane Leberrupturen gibt, welch letztere 


1) Devic et Beriel. L'apoplexie hepatique dans la syphilis. Considera- 
tions snr les ruptures spontanees du foie. Annales de dermatologie et de syphili- 
graphie. T. VII 1906 p. 642. 
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ziemlich selten sind. Hier erfolgt infolge einer Leberblutung eine 
Ruptur des Lebergewebes. Diese Blutung kann entweder durch 
Zerreißung der Gefäße oder — was häufiger geschieht — durch 
hämorrhagische Infarkte bedingt werden. Bei der Syphilis ist als 
die gewöhnliche Ursache solcher Blutungen die bei ihr so gewöhn¬ 
liche Gefäßveränderung anzusehen, durch die deren Ruptur herbei- 
geffihrt wird. Devic und B6riel führen ihre eigene, einen 
41jährigen Handlungsreisenden betreffende Beobachtung an. Der 
unter den Symptomen einer inneren Verblutung zugrunde ge¬ 
gangene Patient hatte, wie die Autopsie ergab, eine Blutung im 
Peritonealsack, welche durch die Eröffnung eines unter der Glisson- 
schen Kapsel gelegenen Hämatoms bedingt und der von einer 
Ruptur des rechten Leberlappens gefolgt war. Der linke Leber¬ 
lappen zeigte sehr ausgesprochene gummöse Prozesse. Die Verfasser 
erwähnen noch zwei als „intrahepatische Leberhämor- 
rhagie“ bezeichnete Leberapoplexien, von denen die eine gleich¬ 
falls mit Syphilis vergesellschaftet war. Diese Beobachtung rührt 
von Sacqepee (Bullet, de la soc. anatom. de Paris 1899 p. 444) 
her. Die andere stammt von Pauly, bei ihr handelte es sich um 
einen Fall, der infolge von Leberhämorrhagie bei Gallensteinen 
bei einer 47jährigen Frau tödlich verlaufen war (Lyon medic. 
1892, Tom. 70 p. 430). 

Bei der von mir berichteten eigenen Beobachtung, bei der es sich 
am Gallensteine nicht gehandelt hat, entstammte die Blutung, welche 
den Tod herbeiführte einer Granulationsgeschwulst. Der Blutstrom 
hatte sich einen Weg in den Darm durch die Gallenwege gebahnt. 
Bei dieser Passage entstanden Leberkoliken, welche den behan¬ 
delnden Arzt an Cholelithiasis denken ließen, eine den Tatsachen 
nicht entsprechende Deutung. Das einzig Diskutierbare bei diesem 
Falle ist die Natur der Granulationsgeschwulst. Bei der Ent¬ 
scheidung dieser Frage wird man auf Grund der genauen Unter¬ 
suchung mit einer an Gewißheit grenzenden Wahrscheinlichkeit 
per exclusionem bei der Diagnose einer Gummigeschwulst stehen 
bleiben, wenn gleich der Kranke von einer geschlechtlichen In¬ 
fektion durchaus nichts wissen wollte und auch, ebenso wie bei 
der ersten der von Lennhoff (s. o.) erwähnten Beobachtungen 
alle Zeichen früherer Syphilis fehlten. 

Die vorstehend mitgeteilten sechs Beobachtungen von chroni- 
nischer Lebersyphilis sind von praktischer Wichtigkeit. Sie schließen 
jedenfalls die Mahnung ein, daß man bei chronischen Leberaffek¬ 
tionen, deren Diagnose Schwierigkeiten macht, in erster Reihe an 
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Syphilis za denken hat, auch wenn die Anamnese and die Unter¬ 
suchung der betreffenden Individuen keine sicheren Anhaltspunkte 
in dieser Richtung gibt. Man wird in solchen Fällen, wenn nicht 
besondere Gegenanzeigen vorliegen, eine sogenannte antisyphili¬ 
tische Behandlung einleiten müssen. Wenn auch nicht alles, was 
dabei heilt, syphilitischer Natur sein muß, so mag der Arzt diese 
Lücke in der Beweisführung ruhig in den Kauf nehmen, wenn er 
einem Menschen zur Wiedererlangung seiner Gesundheit zu ver¬ 
helfen vermag. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik in Kopenhagen 
(Prof. Knud Fab er). 

Untersuchungen über die Atmung bei Herzkrankheiten. 
Ein Beitrag znm Studium der Pathologie des kleinen 

Kreislaufes. 

Von 

Privatdozent Y. Rubow, 

Oberarzt der Abteilang. 

(Mit 2 Kurven.) 

Wenn das Interesse der Pathologen bei den chronischen Herz¬ 
krankheiten in der jüngsten Zeit mehr und mehr auf die Verhält¬ 
nisse im großen Kreislauf gerichtet ist, aber in weit geringerem 
Grade auf den Zustand der Gefäße im kleinen Kreislauf, so kann 
es nicht deshalb sein, weil man diesem Gefäßsystem kein sonder¬ 
liches pathologisches Interesse zuspricht, denn fürs erste weiß man, 
daß es unter gewissen Verhältnissen — so bei chronischer Bron¬ 
chitis und Emphysem — einer Verengerung und teil weisen Obli¬ 
teration unterliegt, die in wesentlichen Punkten der Arterio¬ 
sklerose im großen Kreislauf entspricht Dann weiß man auch, 
daß große, wichtige Gruppen von Herzleiden, wie die Mitralfehler 
und viele chronische Myokarditiden, hauptsächlich im kleinen Kreis¬ 
läufe sich geltend machen und besonders hier ihre deletären Wir¬ 
kungen entfalten. Weiter weiß man auch, daß gewisse ernste 
Krankheiten im großen Kreislauf, wie z. B. die Coronarsklerose, 
bei längerer Dauer eine Einwirkung auf die Verhältnisse des kleinen 
Kreislaufes ausüben und andererseits selbst von diesen beeinflußt 
werden. Man muß ferner der beträchtlichen Schnelligkeit gedenken, 
die der Blutstrom in den Kapillaren des kleinen Kreislaufes notwen¬ 
digerweise haben muß, da hier in jeder Zeiteinheit dieselbe Blut¬ 
menge durchfließen soll, wie durch die Kapillaren des großen Kreis- 
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laufes. Eine Verminderung dieser Schnelligkeit wird sich sowohl 
im großen Kreislauf geltend machen wie auch eine so wichtige 
Funktion wie die Lungenatmung erheblich beinflussen. Es leuchtet 
somit ein, daß das Studium der Pathologie des Lungenkreislaufes 
eine beinahe ebenso bedeutende Aufgabe ist, wie das Studium der 
pathologischen Verhältnisse im großen Kreislauf. 

Daß das Interesse der Pathologen für dieses Studium trotz 
der Bedeutung des Gegenstandes so gering scheint, beruht nun 
sicher zum Teil auf den großen Schwierigkeiten, die dieser Ab¬ 
schnitt des Kreislaufes der Untersuchung bietet. Während für 
den großen Kreislauf die Pulsunter suchungen, Blutdruckmes¬ 
sungen, pletysmographische Bestimmungen u. v, a. trotz der Un¬ 
vollkommenheit der Methoden doch Resultate von bleibendem Wert 
ergeben haben, so lassen solche mehr oder weniger direkte Be¬ 
stimmungen der Funktion des Gefäßsystems beim kleinen Kreis¬ 
lauf sich nicht an wenden. Hier kann man nur durch das aller¬ 
meist unsichere Symptom, die Verstärkung des 2. Pulmonaltons, 
Aufklärung über die Druckvermehrung erhalten, und durch Stau¬ 
ungsphänomene in den Lungen und Dyspnoe eine große Herab¬ 
setzung der Zirkulation bestellen. 

Ein anderer Grund für das fehlende Interesse für die Gefäß¬ 
verhältnisse im kleinen Kreislauf ist sicher auch der, daß man für 
den Menschen ein vasomotorisches System für die Lungen nicht 
kennt, und aus verschiedenen Gründen vermutet, daß die Bedeutung 
eines solchen Systems, selbst wenn es vorhanden ist, nicht groß ist. 
Es ist ja leicht verständlich, daß die Kenntnis oder die Vermutung 
vom Vorhandensein eines solchen Systems auf die Erforschung der 
pathologischen Zustände der Gefäße anspornend wirken muß, in¬ 
dem dadurch ja einerseits für den Organismus selbst andererseits für 
die Therapie eine Möglichkeit entsteht, durch dieses System aktiv 
bei den krankhaften Veränderungen in der Zirkulation einzugreifen. 
Beim Mangel eines vasomotorischen Systems muß die Zirkulations¬ 
regulierung des Organismus auf andere Weise zustande kommen, 
Wodurch natürlich die Angriffspunkte der Therapie gleichfalls ver¬ 
schoben werden. 

Selbst wenn man jedoch mit einem vasomotorischen System 
in den Lungen *) nicht rechnet, so folgt doch daraus nicht, daß die 


1) Vor kurzem glückte es Dr. Krogh bei der Schildkröte ein vasomoto¬ 
risches System für die Lungen nachzuweisen. (Verhandlungen der biol. Geäellsdh. 
in Kopenhagen 28. Februar 1907.) 
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verhältnismäßig schwache rechte Herzkammer die wichtige Be* 
gnlierung des Blutstroms dnrch die Langen allein besorgen muß; 
es gibt sogar eine sehr wirkungsvolle Weise, durch die die Pas¬ 
sage durch den kleinen Kreislauf erleichtert wird, so daß die Herz¬ 
arbeit durch die Ansprüche an eine vermehrte Zirkulation nicht 
im selben Grade wie die Zirkulation selbst vermehrt zu werden 
braucht. Die Faktoren, die zur Regulierung des Blutstroms durch 
die Lungen dienen können, sind teils die respiratorischen Verän¬ 
derungen im intrathorakalen Druck und der dabei sich ergebende 
Wechsel im Füllungszustand der Lungen, und teils der konstante 
Ausdehnungszustand der Lungen selbst, um den die respiratori¬ 
schen Schwankungen geschehen. 

Was den ersten Faktor — die Schwankungen im intratbora- 
kalen Druck — betrifft, so ist das noch der bestgekannte. Wäh¬ 
rend der Inspiration sinkt der Druck im Thoraxraum, der Blut- 
znfluß von den Venen zum rechten Herzen wird vermehrt, die 
Herzdiastole wird erleichtert, die Lungengefäße erweitern sich in¬ 
folge des verminderten Drucks auf ihrer Oberfläche und werden in¬ 
folge der Ausdehnung der Lungen gerade gestreckt; schließlich 
wird die Herzsystole etwas erschwert, da die Füllung größer und 
der umgebende Druck geringer wird. Während der Exspiration 
gehen natürlich ganz die entgegengesetzten Veränderungen vor 
sich. Wie das Gesamtresultat so kombinierter Wirkungen wird, 
kann kaum einfach berechnet werden, aber man kann doch eine 
Vorstellung davon bekommen, wenn man sieht, welche Wirkungen 
die Respiration im Aortasystem ausübt, wo ja auch die Schwan¬ 
kungen des kleinen Kreislaufes sich zeigen müssen. Nach Tiger¬ 
ste dt 1 ) zeigt es sich da, daß oberflächliche und schnelle Respira¬ 
tion überhaupt keine Schwankungen im Aortadruck macht, daß 
aber dieser bei langsamer und tiefer Respiration während der In¬ 
spiration nach ganz kurz dauerndem Abfall steigt, weil das rechte 
Herz bei der Inspiration sich besser von den großen Venen her füllt 
und seine Blutmasse durch die infolge der Lungenfüllung erweiterten 
Kapillaren leichter zum linken Herzen sendet. Während des Be¬ 
ginnes der Exspiration steigt der Aortadruck weiter etwas an (die 
Lungengefäße verengern sich und treiben ihren Blutinhalt zum 
linken Herzen), sinkt dann gleichmäßig, weil das rechte Herz 
während der Exspiration sich schlechter von den Venen her füllt, 


1) Lehrb. der Physiol. d. Menschen. Leipzig 1902. 
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und seine Blutmassen schwerer durch die verengerten Lungen¬ 
kapillaren treiben kann. Wie weit die Gesamtwirkung einer ver¬ 
stärkten Respiration, wie man vermutet hat (Krehl 1 2 3 )), immer 
eine Verbesserung der Zirkulation bedeutet, ist wohl nicht mög¬ 
lich mit Sicherheit zu sagen, aber man kann vielleicht vermuten, 
daß eine tiefe Respiration mit verlängertem Inspirationsstadium 
die fiir die Lungenzirkulation günstigste Respirationsart sein dürfte. 
Diese Bedeutung der Respirationsbewegungen ist übrigens jüngst 
von Hofbauer 8 ) in einer sehr interessanten Arbeit hervor¬ 
gehoben. 

Der zweite Faktor, der für die Lungenzirkulation eine Rolle 
spielt, ist der konstante Ausdehnungszustand, in dem die Lungen 
sich während der Respiration befinden. Um seine Bedeutung zu 
verstehen, muß man sich erinnern, daß die Kapillaren in den Al¬ 
veolarwänden stark gewunden und gebuckelt verlaufen und daß 
sie bei starker Füllung der Lungen ganz oder teilweise gerade 
gerichtet werden und dadurch einen geringen Widerstand für den 
Blutstrom abgeben. Das Resultat einer stärkeren konstanten 
Füllung der Lungen wird so eine leichtere und schnellere Zirku¬ 
lation durch die Lungengefäße sein, was besonders durch de 
Jager’s 8 ) Untersuchungen experimentell nachgewiesen ist. 

Der Ausdehnungszustand, den die Lungen unter ruhiger At¬ 
mung in der Mitte von In- und Exspiration erhalten, wird die vitale 
Mittelstellung genannt, und das Gesamtluftvolumen, das die Lungen 
dabei fassen, heißt die Mittelkapazität Wenn das Individuum nun 
— ceteris paribus — mit stark luftgefüllten Lungen atmet, d. h. 
mit einer relativ großen Mittelkapazität, so wird die Blutzirkula¬ 
tion leichter von statten gehen als bei niedriger Mittelkapazität 
also bei mehr zusammengefallenen Lungen. In der Verschiebung 
der vitalen Mittelstellung scheint also der Organismus ein Mittel 
zu haben, den vermehrten Anspruch an die Zirkulation durch die 
Lungen zu kompensieren. 

Über die vitale Mittellage der Lungen und ihre funktionelle 
Bedeutung ist von Prof. Bohr 4 * ) vor kurzem eine Arbeit erschienen, 
die wegen der neuen Aufklärungen, die sie bringt, und wegen des 


1) Pathologische Physiologie 1904 p. 363, 

2) Wiener klin. Wochensehr. 28. März 1907. 

3) PfHiger’s Arcli. Bd. 20. 

4) Die funktionellen Änderungen in der Mittellage und Vitalkapazität der 

Lungen. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 88 Heft 4—6. 
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Lichts, das sie über wichtige physiologische und teilweise auch 
pathologische Verhältnisse wirft, in weiten Kreisen bekannt zu 
werden verdient. Näher die genannte Arbeit hier zu referieren 
liegt kein Grund vor, da sie leicht zugänglich ist und von jedem, 
der für diese Verhältnisse Interesse hat, gelesen werden sollte; im 
folgenden werde ich jedoch häufig auf besondere Punkte in ihr 
hin weisen und diese näher besprechen. Was in Prof. Bohr’s 
Arbeit sonderlich mein Interesse erweckte, waren die Verände¬ 
rungen, die unter normalen Verhältnissen in der Mittellage ein- 
treten können, und der Umstand, daß diese Variationen augen¬ 
scheinlich nicht allein durch eine reflektorische Anpassung an die 
Ansprüche, die an die respiratorische Arbeit, sondern auch an die 
Zirkulation bedingt werden. 

Für das Studium der Herzkrankheiten und ihrer pathologischen 
Physiologie gibt es ja viele Wege, die man verfolgen kann; von 
besonderem Interesse scheint es jedoch bei diesen allzu häufig so 
trostlosen Leiden zu sein, seine Untersuchungen auf die Punkte 
zu richten, wo von seiten des Organismus eine Möglichkeit kompen¬ 
satorischer Maßnahmen besteht, da man so hoffen kann außer ver¬ 
mehrter Kenntnis der pathologischen Verhältnisse einen Fingerzeig 
für die Therapie zu erhalten. Das Studium der Lungenfunktion 
bei Herzkrankheiten ist nach dem Obigen gerade eine Aufgabe, 
die ein solch doppeltes Interesse bietet. 

Beim Studium der respiratorischen Verhältnisse bei Herzkrank¬ 
heiten kann man nun, sofern man bemüht ist, neue Aufklärungen 
zu bringen, dieses schwerlich allein durch Anwendung der gangbaren 
klinischen Untersuchungsmethoden zu erreichen hoffen. Mit Hilfe 
dieser Methoden hat die Lehre von der kardialen Dyspnoe den 
Stand erreicht, den sie jetzt einnimmt, und auf dem sie sich 
schon lange befindet; wenn aber dadurch auch die großen und 
wichtigen Hauptzüge festgelegt sind, so sind doch wichtige Einzel¬ 
heiten bei der Dyspnoe und bei der Respiration der Herzkranken 
nicht aufgeklärt, so gerade die Raumfassungsverhältnisse der 
Lungen. Bei hierauf gerichteten Untersuchungen muß man jedoch 
notwendigerweise andere Methoden anwenden, als gewöhnlich in 
der Klinik benutzt werden, und daß ich die folgenden Unter¬ 
suchungen anfangen konnte, verdanke ich zuallererst Prof. Bohr, 
der mit großer Bereitwilligkeit mich in die hoch entwickelte Technik 
des physiologischen Universitätslaboratoriums Kopenhagens ein¬ 
geführt bat. 

Die Lungenvolumina, die man bei diesen Untersuchungen be- 
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stimmen muß, sind besonders die Residuallüft und die Vital¬ 
kapazität, sowie die Reserveluft und die Komplementärluft, welch 
letztere zusammen die Vitalkapazität ausmachen. Wie bekannt, 
bezeichnet man mit Reserveluft die Luftmenge, die das Individuum 
bei Mittellage (der Stellung mitten zwischen ruhiger In- und Ex¬ 
spiration) durch bei möglichst energische Exspiration zu exspirieren 
vermag, während man als Residualluft die Luftmenge bezeichnet, 
die nach möglichst energischer Exspiration noch in der Lunge zo- 
rüekbleibt. Residualluft und Reserveluft machen zusammen die 
Mittelkapazität aus oder das Luftvolumen, das sich in der Lunge 
findet, wenn sie bei ruhiger Atmung ihre Mittellage einnimrat. Die 
Komplementärluft ist das Luftvolumen, das in der Mittellage 
durch möglichst tiefe Inspiration inspiriert werden kann. Also: 
Totalkapazität = Residualluft -f-Vitalkapazität; Vitalkapazität = 
Reserveluft -f- Komplementärluft; Mittelkapazität = Residualluft -J- 
Reserveluft. 

Von diesen Bestimmungen machen die der Reserveluft und 
Komplementärluft selten Schwierigkeiten. Die Bestimmungen sind 
hier nach der in Prof. Bohr’s Arbeit angegebenen Methode vor¬ 
genommen , bei der man die Versuchsindividuen in ein gut 
äquilibriertes, leicht bewegliches Spirometer atmen läßt, das seine 
Bewegungen aufzeichnet. Nach einigen Probeversuchen gelingt 
es meistens einen konstanten Ausschlag für eine Anzahl Be¬ 
stimmungen zu bekommen. Am schwersten fällt es, konstante 
Ausschläge bei der tiefen Exspiration zu erhalten, so daß die ein¬ 
zelnen Bestimmungen der Reserveluft gewöhnlich bis zu 10°/ 0 
variieren, selbst wenn man die abrechnet, die überhaupt nicht be¬ 
nutzt werden können. Die Bestimmungen der Komplementärluft 
und der Vitalkapazität gibt in der Regel weit bessere Überein¬ 
stimmung. Endlich wurde der Mittelwert der Vitalkapazität (wie 
auch der anderen Lungenfassungsräume), die ja bei Temperatur 
des Spirometers (t°) und bei Druck im Spirometer (Barometer¬ 
stand -f- Wasserdampftension bei t°) gemessen wurde, auf die Tem¬ 
peratur in den Lungen (37 °) und der Druck daselbst umgerechnet 
(Barometerstand -f- Wasserdampftension bei 37 °). 

Bei Versuchen an verschiedenen Tagen, aber im übrigen an¬ 
scheinend unter denselben Bedingungen, konnten dieselben Indivi¬ 
duen, die bei einer Reihe zusammenhängender Versuche Überein¬ 
stimmung zwischen den einzelnen Versuchen zeigten, eine recht 
bedeutende Abweichung zeigen, z. B.: 
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Th. H., am 16. Februar 1907. 


Versuch 

Reserveluft 

Komplementärluft 

Vitalkapazität 

1 

1,28 

2,03 

3,31 

2 

1,25 

2,07 

3,32 

3 

1,30 

2,06 

3,36 

4 

1,27 

2,09 

3,36 


Durchschnitts- 142 2,32 3,74 

wert 1 ) ’ ’ 


Dieselbe am 17. Februar 1907. 


Versuch 

Reserveluft 

Komplementärluft 

Vitalkapazität 

1 

1,17 

2,01 

3,18 

2 

1,25 

1,93 

3,18 

3 

1,24 

1,97 

3,21 


Durchschnitts- 131 2,26 3,57 

wert J ) 


Herzkranke können unter gewissen Verhältnissen, wie unten 
gezeigt werden soll, noch größere Abweichungen zeigen. 

Die Bestimmung der Residualluft bietet bei den meisten Ver- - 
suchsindividuen größere Schwierigkeit als die Bestimmung der 
Vitalkapazität. Die Untersuchung erfolgte, wie das in Prof. Bohr’s 
Arbeit angegeben ist, in der Weise, daß das Versuchsindividuum 
nach möglichst tiefer Exspiration 5 mal so tief wie möglich in ein 
Spirometer ein- und ausatmete, das atmosphärische Luft -f- ein 
bestimmtes Volumen Wasserstoff enthielt. Wenn man nun den 
Wasserstoffgehalt im Spirometer vor dem Versuch und seinen Luft¬ 
inhalt kennt, kann man durch Bestimmung des Wasserstoffgehaltes 
im Spirometer nach dem Versuch ausrechnen, wieviel Luft im ganzen 
das Spirometer passiert hat, und dadurch, wieviel in der Lunge nach 
möglichst tiefer Exspiration restierte, d. h. also die Residualluft. 

Hat man so die Residualluft und die Vitalkapazität mit ihren 
2 Bestandteilen (Reserveluft und Komplementärluft) bestimmt, so 
ist damit sowohl die Totalkapazität als auch die Mittelkapazität 
bestimmt. Die Totalkapazität ist unter physiologischen Verhält¬ 
nissen und innerhalb eines begrenzten Zeitraums anscheinend eiue 
recht konstante Größe. Bei wiederholten mit mehrtägigem Zwischen¬ 
raum vorgenommenen Untersuchungen habe ich da auch nur be¬ 
deutungslose Abweichungen gefunden. Unter pathologischen Ver¬ 
hältnissen kann sie, was unten an einem Beispiel gezeigt werden 
soll, bedeutenden Schwankungen unterworfen sein. 

1) Auf Lungentemperatur und Druck ungerechnet, in Litern angegeben. 
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Die Mittelkapazität ist dagegen, wie erwähnt, eine Größe, die 
unter physiologischen Verhältnissen bedeutende Veränderungen ein¬ 
geht und dann besonders, wie Prof. Bohr gezeigt hat, wenn ver¬ 
mehrte Ansprüche an die Respiration und Zirkulation in den 
Lungen gestellt werden, so bei Stellungsveränderungen und bei 
der Arbeit sowie bei Veränderungen in der Zusammensetzung der 
Inspirationsluft Nach Prof. Bohr zeigen sich diese Verände¬ 
rungen immer als Anpassung an die Ansprüche, die an die Re¬ 
spiration und Lungenzirkulation gestellt werden, so daß die Mittel¬ 
kapazität vermehrt wird, wenn dieser Anspruch wächst; dabei wird 
ja die respiratorische Oberfläche in den Alveolen vergrößert, 
und die Blutpassage durch die gerade gestreckten Kapillaren er¬ 
leichtert wird. Es sind daher auch namentlich diese zweckmäßigen 
Verschiebungen in der Mittelkapazität, die es von Bedeutung 
machen, das Verhalten dieser Größe bei Herzkrankheiten zu unter¬ 
suchen, wo eine Erleichterung der Zirkulation in den Lungen 
oft von entscheidender Wichtigkeit wird. Was nun die normalen 
Lungenvolumina betrifft, so liegt eigentlich nur von Prof. Bohr 
ein brauchbares normales Material vor; dieses ist jedoch fast aus¬ 
schließlich durch Untersuchungen an Männern gewonnen, und da 
die Mehrzahl meiner Patienten Frauen waren, mußte ich, um eine 
Vorstellung von den physiologischen Werten der Lungen Volumina 
bei diesen zu erhalten, eine Anzahl gesunder Frauen untersuchen. 

Eine Schwierigkeit war es bei diesen Untersuchungen ein 
hinreichend großes und gleichmäßiges pathologisches Material 
zur Verfügung zu bekommen. Man konnte hier nicht gerade die 
Fälle herausnehmen, die man am ehesten untersuchen wollte, da 
Wochen, bisweilen auch Monate vergehen können, bevor recht aus¬ 
gesprochene, zur Untersuchung geeignete Fälle sich bieten, und 
man mußte dann gar oft sich damit begnügen, Fälle zu untersuchen, 
in denen man von vornherein erwarten konnte, daß die patholo¬ 
gischen Veränderungen keinen deutlichen Ausschlag in der Funk¬ 
tion ergeben. Um ein einigermaßen zusammenhängendes Material 
zu erhalten, mußte ich mich an Patienten mit Mitralfehlern halten, 
und selbst von diesen mußten mehrere ganz leichte, zufällig ent¬ 
deckte Fälle aufgenommen werden, während ich von mehr ausge¬ 
sprochenen Fällen nur allzu wenig habe. Bei diesen letzteren 
verbietet ja oft ihr angegriffener Zustand so eingreifende Unter¬ 
suchungen wie die über die Lungenhohlräume und den Respirations¬ 
mechanismus. 

Was nun das normale Material betrifft, so finden sich um- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen Ober die Atmung bei Herzkrankheiten. 


263 


stehend auf einer Tabelle zu oberst die Lungenvoluraina 8 junger 
Männer (untersucht von Prof. Bohr) und unten die von mir unter¬ 
suchten Lungenvolumina 8 junger Frauen. 

Auf der Tabelle sieht man nun, daß die Gruppe der Männer 
namentlich durch die größere Totalkapazität sich von der der Weiber 
unterscheidet, was der geringeren Größe und dem geringeren Ge¬ 
wicht der Weiber entspricht. In beiden Gruppen bilden die 6 ersten 
Fälle eine Unterabteilung, wo die Werte für die Mittelkapazität und 
die Residuallnft im Verhältnis zur Totalkapazität verhältnismäßig 
niedrig sind, während die zwei letzten Fälle jeder Gruppe sich 
durch größere Abweichung vom Durchschnitt auszeichnen. Für diese 
größere Abweichung kann man freilich für alle Personen einen 
einleuchtenden Grund finden, indem sich in Fall 7 eine übrigens 
leicht verlaufende Lungentuberkulose zeigte, während Fall 8, wie 
das aus Gewicht und Größe sich ergibt, sich durch einen außer¬ 
ordentlich schwach entwickelten Körper auszeichnete, der niemals 
trainiert oder geübt war. Fall 15 litt häufig an Müdigkeit und 
war wegen Lungentuberkulose auf der Abteilung beobachtet worden, 
ohne daß man übrigens rechte Anhaltspunkte für diese Diagnose 
gefunden hätte. Fall 16 litt an leichten subjektiven Herzbeschwer¬ 
den, besonders an zeitweisem Gefühl von Kurzatmigkeit. 

Nimmt man die 6 ersten Fälle jeder Gruppe allein, so erhält man 
auch die richtigste Vorstellung von den Verhältnissen der Lungen¬ 
volumina bei gesunden jungen Personen; im folgenden habe ich 
jedoch zum Vergleich mit dem Lungenvolumina von Herzkranken 
alle 16 als normal gerechnet da Patienten mit Herzkrankheit ja 
ebenso wie „normale“ körperlich schwach entwickelt sind, oder 
möglicherweise eine verborgene geringe Lungentuberkulose haben 
können (s. Tab. p. 264). 

Was die untersuchten Herzkranken betrifft, so handelte es sich 
bei allen um Mitralfehler die z. T. mit anderen Herzfehlern kom¬ 
pliziert waren, wie mit Aortafehlern oder mit Concretio pericar- 
diL Für die Mitralfehler hat man außer den eigentlichen Stau¬ 
ungsphänomenen und der Dyspnoe eine bestimmte die Lungenfunk¬ 
tion betreffende Anomalie vermutet, nämlich die sog. Lungenstarr¬ 
heit (v. Basch). Diese Lungenstarrheit sollte durch die Über¬ 
füllung der Lungenkapillaren mit Blut bei Druckvermehrung in 
den Lungenvenen veranlaßt sein, und nach v. Basch und seinen 
Schülern sollte es besonders diese Funktionsstörung sein, die die 
Respiration bei Mitralfehlern erschwert. Über diese Frage ist 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 98 . Bd. 18 
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viel debattiert worden, doch maß sie wohl als gelöst betrachtet 
werden, da sowohl klinische Untersuchungen (Kraus) wie experi¬ 
mentelle (Gerhardt) gezeigt haben, daß es nur eine ganz unbe¬ 
deutende Starrheit der Lungen ist, die durch Drucksteigerung im 
Lungenkreislauf auf direkt mechanischem Wege hervorgerufen wird. 

Bei Mitralfehlern ist es nun von beträchtlichem Interesse, die 
Lungenstellung während der ruhigen Atmung zu untersuchen, denn 
bei einem Leiden wie Mitralstenose kommt die Kompensation wohl 
namentlich dadurch zustande, daß sie rechte Herzkammer durch 
den Lungenkreislauf dem Blut in der linken Vorkammer einen ver¬ 
mehrten Druck mitteilt. Dieser vermehrte Druck wird — ceteris 
paribus — leichter durch die Kapillaren mitgeteilt werden können, 
wenn sie bei Vermehrung der Lungenkapazität gestreckt sind, als 
durch die engeren und gewundenen Kapillaren bei einer niedrigen 
Mittellage der Lungen. Eine vermehrte Arbeit des rechten Ven¬ 
trikels wird wohl in vielen Fällen allein, ohne Erweiterung der 
Kapillaren, vollständige Kompensation mit sich bringen; beginnt 
jedoch der rechte Ventrikel zu erlahmen, wie man das oft im 
weiteren Verlauf der Mitralfehler sieht, oder ist der Klappenfehler 
von Anfang an so stark ausgesprochen, daß es der rechte Ventrikel 
schwer hat, die nötige Druckvermehrung im linken Atrium zu be¬ 
wirken, so wird eine Erweiterung der Mittelkapazität der Lungen 
und dadurch der Kapillaren eine wesentliche Erleichterung für das 
Herz bedeuten. Es ist so besonders von Interesse bei den schweren 
Fällen von Mitralfehlern und bei den beginnenden Kompensations¬ 
störungen die Mittelkapazität der Lungen zu untersuchen. 

Bei den schweren Fällen von Mitralfehlern ist es wie erwähnt 
die Schwierigkeit, dAß die Patienten zu mitgenommen sind, um aus 
dem Bett ins Laboratorium gebracht zu werden, wo die Untersu¬ 
chungen vorgenommen werden müssen. Es ist mir daher nicht ge¬ 
gluckt, wie ich gern gewünscht hätte, einen Fall vor und nach 
zustande gekommener Kompensation zu untersuchen. Bei den un- 
kompensierten Fällen ist es noch außerdem der Umstand, daß eine 
ausgesprochene Dekompensation selten ohne Komplikationen ver¬ 
läuft, die auf die Lungen Volumina ein wirken, wie die eigent¬ 
lichen Stauungsphänomene in den Lungen oder im Unterleib, be¬ 
sonders die der Hypostase, Hydrothorax oder Ascites. Der Ein¬ 
fluß solcher Komplikationen auf die Lungenvolumina ist natür¬ 
lich an und für sich von Interesse zu untersuchen, aber diese 
Komplikationen nehmen ja meist die Patienten noch weiter mit, 
so daß sich die Untersuchungen dadurch verbieten. Ich habe 
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jedoch, wie unten mitgeteilt wird, Gelegenheit gehabt, einen mit 
starkem Ascites komplizierten Fall zu beobachten, und ihn sowohl 
vor als nach der Entleerung des Ascites untersuchen zu können, 
wodurch es gelang eine Vorstellung über den Einfluß dieses Faktors 
auf die Lungenvolumina und den Respirationsmechanismus zu er¬ 
halten. 

Das Material, das ich untersucht habe, besteht aus folgenden 
Fällen: 

1. Johanne M., 27jähriges Dienstmädchen. Aufgenommen am 
18. Januar 1907 wegen Nervosität und Febr. rheum. sequ. 2 Jahre 
vor der Aufnahme machte sie ein protrahiertes rheumatisches Fieber durch, 
das sich über viele Monate erstreckt zu haben scheint. Deutliche Sym¬ 
ptome von seiten des Herzens außer Palpationen hat sie nicht gezeigt, 
speziell keine Ödeme, Bronchitis oder Dyspnoe bei Anstrengungen. Da¬ 
gegen litt sie ständig an dyspeptischen Beschwerden. Auf der Klinik 
fand sich bei der Herzunterruchung leichte Vorwölbung, kein Freinisse- 
ment; der Herzstoß kräftig, in der Papillarlinie des V. Interkostalraumes 
(7 cm außerhalb des Sternalrandes). Die absolute Herzdämpfung er¬ 
streckte sich vom Herzstoß bis fast zur Mitte des Sternums und reichte 
nach oben- bis zur HI. Rippe. An der Spitze und am Sternalrand hörte 
man ein deutliches blasendes systolisches Geräusch, über der Aorta ein 
Btark ausgesprochenes diastolisches Geräusch. H. Pulmonalton accentuiert. 
Puls 72 regelmäßig, etwas celer. Von seiten der Lungen nichts Abnormes. 
Respirationsfrequenz 22—23 pro Minute. Sie wurde bei gewöhnlichem 
raschen Gang in ca. 10 Minuten nicht kurzatmig; es waren keine Ödeme 
vorhanden. Diurese und Urin normal. Klinische Diagnose: Dyspepsie. 
Morb. cord, aortae et mitral. 

2. Hjalmar N., 18 jähriges Seemann. Aufgenommen den 3. Februar 
1907 wegen Polyarthritis und Endokarditis. Als Kind gesund. Seine 
jetzige Krankheit begann ca. 14 Tage vor der Aufnahme mit Schmerzen 
in den Füßen, Knie und Hüften sowie subjektiven Fieberbeschwerden. 
Einen Tag vor der Aufnahme hatte er einen kurzen Anfall von Herz¬ 
klopfen, aber weder vorher noch später subjektive Herzanfälle; keine 
besonderen Symptome seitens der Lungen oder Harnorgane. Die Unter¬ 
suchung ergab einen etwas zart gebauten, mageren Mann. Über der 
Rückenfläche der Lungen waren einzelne Rhonci zu hören; im übrigen 
nichts Abnormes. Bei der Herzuntersuchung war der Spitzenstoß in 
der Papillarlinie des V. Interkostalraumes (5 cm außerhalb des linken 
Sternalrandes) zu fühlen. Keine Vorwölbung; kein Fremissement; keine 
Verbreiterung der absoluten Herzdämpfung. Über der Spitze war ein 
langgezogenes, sägendes systolisches Geräusch zu hören, das sich gegen 
die Basis hin verlor. Der II. Pulmonalton stark accentuiert. Unbe¬ 
deutende Schwellung und Schmerzhaftigkeit des linken Knie und Talo- 
cruralgelenkes. Temperatur 38,2. Puls 72, regelmäßig etwas klein. Unter 
Salizylbehandlung vergingen die Gelenkbeschwerden schnell und Patient 
befand sich alsbald ganz wohl; speziell hatte er keine Beschwerden seitens 
des Herzens oder der Lungen. Der objektive Herzbefund erhielt sich 
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unverändert. Klinische Diagnose: Febr. rheumat., Insufficienta mitral, 
levis gradne. 

3. A. N., SOjähige Frau, verheiratet. Kam am 5. Februar 1907 
auf die chirurgischen Abteilung wegen Salpingitis und Anämie; wurde 
am 9. Februar 1907 auf die medizinische Abteilung wegen Morbus cordis 
und Ghlorosis verlegt. Die letzten Monate vor der jetzigen Aufnahme 
litt sie an dauerndem Herzklopfen, wenn sie Treppen Bteigen mußte. 
Keine Kurzatmigkeit. Sie war oft müde und hatte Oppressionsempfin- 
dungen. Einen Monat vor der Aufnahme hatte sie eine kleine Hals¬ 
entzündung. Keine Gelenkerkrankung. Keine Beschwerden seitens der 
Lungen oder Harnorgane. Keine Ödeme. Die Untersuchung ergab eine 
zart gebaute, magere und blasse Frau. Lungenuntersuchung normal. Die 
Herzuntersuchung ergab keine Vorwölbung; ganz leichtes Fremissement. 
Der Spitzenstoß im V. Interkostalraum innerhalb der Papillarlinie (5 bis 
6 cm außerhalb des linken Sternalrandes). Die absolute Herzdämpfung 
nicht vergrößert. An der Spitze und dem linken Sternalrand ist ein 
weiches, präsystolisches, systolisches Geräusch zu hören, das teils zur 
Basis zu verliert. II. Pulmonalton stark accentuiert. Puls 84, regel¬ 
mäßig, recht kräftig. Respirationsfrequenz ca. 22 in der Minute. Hämoglobin 
ca. 86 °/ 0 . Urin normal. Keine Ödeme. Bei der Exploratio rectovagin. 
nichts Besonderes. Klinische Diagnose: Morbus cordis mitr. Anaemia. 

4. Emmy K., 18jähriges Dienstmädchen; unverheiratet. Kam am 
27. Dezember 1906 auf die Klinik wegen Morb. cordis, Purpura rheumat. 
Als Kind gesund. Vor 2 Jahren zum erstenmal Purpura; die später 
ständig recidivierte. Schon beim ersten Krankenhausaufenthalt ein Morbus 
cordis festgestellt. Nach dem letzten Hospitalsaufenthalt befand sie sich 
völlig wohl, bot von Herzbeschwerden nur Herzklopfen und Kurzatmig¬ 
keit beim Treppensteigen dar. Acht Tage vor dem jetzigen Hospitals¬ 
aufenthalte bekam sie subjektive Fieberbeschwerden und Schmerzen im- 
linken Fußgelenk, so daß eie sich zu Bett legen mußte. Ein paar Tage 
später traten Purpuraflecken auf dem linken Unterschenkel auf. Keine 
besonderen Symptome seitens der Lungen- oder Harnorgane. Keine 
Ödeme, Herzuntersuchung: Der Spitzenstoß sehr deutlich im V. Inter¬ 
kostalraum ca. 8 cm außerhalb des linken Sternalrands. Die Herzdämp¬ 
fung nicht verbreitert. Uber der Spitze ein ausgesprochenes Geräusch, 
das noch am linken Sternalrand und an der Basis deutlich zu hören ist. 
II. Pulmonalton stark accentuiert. Puls 84, klein, weich, regelmäßig. 
Keine Ödeme. Keine Gelenkbeschwerden. Zahlreiche Purpuraflecke auf 
dem Unterschenkel. Unter Salizylbebandlung verloren sich die Purpura¬ 
flecke schnell. Der Herzbefund blieb unverändert. Sie konnte 10 Mi¬ 
nuten lang andauernd schnell gehen, ohne kurzatmig zu werden. Die 
klinische Diagnose war Purpura rheumat., Stenosis mitralis. 

5. Martha N., 32 jährige Frau, verheiratet. ‘Aufgenommen am 19. No¬ 
vember 1906 wegen Morbus cordis und Albuminurie. Einige Jahre vor 
der Aufnahme eine langdauernde Lungenentzündung. Seit der Zeit war 
sie ab und zu kurzatmig; gleichzeitig traten periodenweise Ödeme an den 
Füßen auf und der Leib schwoll an. Im letzten Halbjahr zunehmende 
Kurzatmigkeit und einige Tage vor der Aufnahme auch Husten. Die 
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Dyspnoe verschlimmerte anfallsweise und dabei wurde sie dann cyanotisch. 
Andauernd Herzklopfen. Sie mußte oft im Bett aufsitzen, um Luft au 
.bekommen. Bei der Untersuchung zeigte sich die Patientin in sehr an* 
gegriffenem Zustand, cyanotisch, kurzatmig und mußte meist im Bett 
aufsitzen. Die Lungenuntersuchung ergab leichte Dämpfung an der 
rechten Spitze und hier etwas verlängerte Exspiration, aber keine Rassel¬ 
geräusche; an der Basis bei den Lungen zahlreiche feine Rasselgeräusche. 
Herzuntersuchung: Keine Vorwölbung; schwaches systolisches Fremisse- 
ment. Der Spitzenstoß verbreitert, am deutlichsten im V. Interkostal- 
raum ca. 7 cm außerhalb des linken Sternalrandes. Die absolute Herz¬ 
dämpfung von hier bis zum rechten Sternalrand und nach oben bis zur 
III. Rippe. An der Spitze ein systolisches und ein präsystolisches Ge¬ 
räusch, die sich beide gegen die Basis hin verloren. II. Pulmonalton 
leicht accentuiert. Puls 132, klein, sehr unregelmäßig. Respiration 
ca. 42. Leichter Ascites und deutliche Ödeme an den unteren Extremi¬ 
täten. Keine deutliche Leberschwellung. Starke Eiweißreaktion im Urin. 
Temperatur 38,2. Unter Digitalisbehandlung besserte sie sich schnell. 

3360 

Die Diurese stieg an (am 23. November 1906 -r-— ——- und der 

(jt. 1009 

Puls wurde langsamer (ca. 64) aber ständig unregelmäßig. Ödeme and 
Ascites schwanden; die Stauungsphänomene in den Lungen verloren sich 
und der Urin wurde eiweißfreL Die Atmungsfrequenz ging bis auf 28 
herab. Unter Behandlung mit kohlensauren Bädern besserte sie sich 
weiter. Der Puls wurde regelmäßiger und kräftiger, 60 in der Minute; 
aber die Kranke fühlte sich doch angestrengt, wenn sie auf war. Während 
dieses leicht dekompensierten Zustandes wurden die Lungenhohlräume 
untersucht. Die klinische Diagnose war Insufficienz und Stenose der Mi¬ 
tralis. Asystolie. 

6. Martha C., 18jähriges unverheiratetes Mädchen. Aufgenommen 
am 13. Februar 1907 wegen Morbus cordis und Bronchitis febris rbeu- 
mat. zum erstenmal im Alter von 10 Jahren, seitdem neigte sie immer 
zu Kurzatmigkeit und Herzklopfen bei Anstrengungen. Später im ganzen 
viermal Anfälle von Febris rheumat. Die jetzige Eirankheit begann 
8 Tage vor der Aufnahme mit Husten und Fieber. Bei dei Kranken¬ 
hausuntersuchung ergaben sich über den Lungen Zeichen einer leichten 
Bronchitis, aber im übrigen nichts Besonderes. Bei der Herzuntersuchung 
fand sich stark ausgesprochene Vorwölbung, kein Fremissement. Der 
Spitzenstoß im V. Interkostei raum ungefähr in der vorderen Axillarlinie, 
unverschieblich; an der Spitze und dem linken Sternalrand war ein 
systolisches und präsystolisches Geräusch zu hören, die sich beide gegen 
die Basis zu verloren. Der II. Pulmonalton stark accentuiert. Die 
Herzdämpfung vom Spitzenstoß bis linken Sternalrand und den II. Inter¬ 
kostalraum. Puls 96, regelmäßig. Respiration 26. Kein Ascites oder 
Ödeme. Urin: normal. Temperatur 39,7. Unter Bettruhe verlor die 
Bronchitis und das Fieber sich bald und Ende Januar konnte sie auf¬ 
stehen ; erst dann wurde ihr Respirationsmechanismus untersucht. 

Die klinische Diagnose war Bronchitis acuta. Morbus cordis mitralis. 
SymphyBis pericardii? 
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7. H. J., 35 jähriger Bademeister. Aufgenommen auf die Abteilung 
am 7. Februar 1907 wegen Morb. cordis, Febris rheumatica. Febris 
rheumat. zum erstenmal vor 12 Jahren. Vor 6 Jahren wiederum Gicht¬ 
fieber, kompliziert mit Perikarditis. Später hatte sie ab und zu Herz¬ 
klopfen ; befand sich aber im übrigen wohl. 1 Monat vor der Aufnahme 
bekam sie wieder Gelenkbeschwerden, verbunden mit Herzklopfen, Kurz¬ 
atmigkeit und Fieber. Unbedeutender Husten; keine Ödeme. 

Bei der Lungenuntersuchung fand »ich leichte Dämpfung und ab- 
geschwächtes Atmen im rechten Intrascapularraum, keine Rasselgeräusche. 
Die Herzuntersuchung: leichte Vorwölbung, kein Fremissement. Det 
Spitzenstoß unverschieblich im VI. Interkostalraum in der vorderen 
Axillarlinie (14 cm außrrbalb des linken Sternalrandes). Die Herzdämp¬ 
fung bis zur Mitte des Sternum und der III. Rippe. Über der Spitze 
ein weiches, systolisches Geräusch, das sich gegen die Basis hin verliert. 
II. Pulmonalton stark accentuiert. Puls 72, regelmäßig, klein und weich. 
Kein Ascites, keine deutliche Leberschwellung. Keine Ödeme. Die 
Atmungsfrequenz circa 15. Temperatur 37,9. Urin normal. Unbedeu¬ 
tender Gelenkanfall in den kleinen Fingergelenken. Unter Salizylbehand- 
lung verloren sich die Gelenkbeschwerden schnell. Die Dämpfung im 
rechten Infrascapnlarraum verlor sich gleichfalls. (Bei der Probepunktion 
fand sich bier keine Flüssigkeit.) Patient wurde jedoch ständig von 
seinen Herzbeschwerden belästigt, indem er oft sich aufsetzen mußte, um 
„Luft zu bekommen“. Die Respirationsfrequenz war, wie erwähnt,nicht 
beschleunigt. 

Die klinische Diagnose war: Fehr. rheum.; Morb. cordis mitral.; 
Symphysis pericardii. 

8. J. L., 45 jähriger Landmann. Aufgenommen am 11. Februar 
1907 wegen Morb. cordis, Nephritis. Febr. rheumat. zum erstenmal als 
8oldat vor 23 Jahren. Zweiter Anfall von Febr. rheumat. vor 18 Jahren. 
Vor 5 Jahren stellten sich Ödeme an den Unterextremitäten ein. Ascites, 
Kurzatmigkeit und Herzklopfen. Wurde auf der Klinik zum erstenmal 
von Januar bis März 1904 wegen Morb. cordis (Pick’s Krankheit) mit 
Ascites behandelt. Zum zweitenmal Juli bis August 1905. Er hat in 
den Interwallen zwischen seinen Aufnahmen seiner Arbeit nachgehen 
können. Der Ascites ist nach der Entleerung im Hospital ständig reci- 
diviert; Patient hatte gewöhnlich Ödeme an den unteren Extremitäten. 
Die letzten Monaten vor dem jetzigen Hospitalsaufenthalt bat der Ascites 
zugenommen und er wurde von Respirationsbeschwerden gequält. Die 
Lungenuntersucbung zeigte nichts Besonderes. Die Lungengrenzen vorn 
an der III. und II., hinten an der X. Rippe. Überall heller Schall und 
normale Atmung. 

Herzuntersuchung: Leichte Vorwölbung, kein Fremissement. Der 
Spitzenstoß des VI. Interkostalraums in der vorderen Axillarlinie. Die 
Herzdämpfung von hier bis zum rechten Sternalrand und der III. 
Rippe. Der Spitzenstoß leicht verschieblich. Über der Spitze hört mau 
ein systolisches und ein diasystolisches Geräusch; am linken Sternalrand 
ein präsystolisches Geräusch. II. Pulmonalton accentuiert. Puls 64; 
ziemlich klein. Respirationsfrequenz ca. 17. Der Leib stark aufgetrieben, 
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der Nabel wölbt sich vor. Der Umfang über dem Nabel gemessen 
113 cm. Der Urin gibt stärkere Eiweißreaktion.. Temperatur 37,3. 
Nachdem der Lnngenfassangsraam des Patienten und der Bespiratione¬ 
in echaniamus bestimmt war, wurde am 15. Februar 1907 der Ascites 
entleert. Die Flüssigkeit stand unter einem Druck von 13,2 mm; es 
wurde im ganzen 10,6 Liter entleert, und der Leibesumfang dadurch 
auf 96 cm reduziert. 2 Tage nach der Punktion wurden die Lungen¬ 
hohlräume und Bespirationsmechanismus wieder untersucht. Der Pa¬ 
tient fühlte sich nach der Entleerung des Ascites sehr erleichtert und 
der Urin wurde eiweißfrei. Die klinische Diagnose war: Morb. cordis; 
Symphysis pericardii, Ascites, Albuminurie. 

Diese Patienten bilden gemeinsam zusammen eine Gruppe, die 
einen Fehler der Mitralklappe haben; die einzelnen Fälle unter¬ 
scheiden sich voneinander teils durch die Komplikationen — Aorta¬ 
fehler- und Concretio pericardii, teils durch den Grad der Funk¬ 
tionsstörung. Es fanden sich unter ihnen ganz leichte, für die 
Patienten ganz unmerkliche Herzfehler, wie sehr schwere, teils un- 
kompensierte Fälle. 

Die Lungenräume bei diesen Patienten finden sich im unten¬ 
stehenden Schema angeführt; für den zuletzt erwähnten Patienten 
geben die Zahlen die Lungenräume nach der Entleerung des As¬ 
cites. Die Zahlen von der Untersuchung vor der Entleerung werden 
unten besprochen werden. 

Bei diesen 8 Herzkranken bieten auch die Lungenräume ver¬ 
schiedene Eigentümlichkeiten. 

Die Totalkapazität allein bietet jedoch, wie man erwarten 
konnte, nichts Besonderes; diese Größe ist individuell sehr ver¬ 
schieden, variiert nach Größe und Gewicht der Individuen und wird 
kaum von anderen Faktoren beeinflußt als solchen, die den Thorax¬ 
raum einengen oder größere Lungenabschnitte atelektatisch machen. 
Die Residualluft fällt dagegen für ein paar Fälle (Fall 7 und 8) 
außerhalb der Grenzen des Normalen. Für Fall 8 konnten durch Per¬ 
kussion nach der Entleerung des Ascites verbreiterte Lungengrenzen 
nachgewiesen werden; dem Nachweis einer großen Menge von Re¬ 
sidualluft entsprach also ein mittels der gewöhnlichen klinischen 
Methoden nachweisbares Lungenemphysem. An der gewöhnlichen 
Ursache des Lungenemphysems — chronischer Bronchitis — hatte 
Patient jedoch nie gelitten, und die Momente, die gewöhnlich 
für die Entstehung des Emphysems mit beschuldigt werden, lang¬ 
dauernde forcierte Ex- oder Inspiration, kamen bei ihm nicht 
in Betracht. Kurzatmig war der Patient auch nicht, seine Re¬ 
spirationsfrequenz war, während er seiner Ascites hatte, gewöhn- 
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lieh 14—17 in der Minute, und die Tiefe der Atemzüge war, 
wie unten gezeigt werden wird, normal. Patient hatte jedoch 
23 Jahre lang einen allmählich schwerer werdenden Morb. cordis 
gehabt, und während des Verlaufs dieser langdauernden Herz¬ 
krankheit entwickelte sich ohne eine der gewöhnlichen Ursachen, 
eine Lungenerweiterung. Dieses Phänomen ist der Notierung 
wert, da Prof. Bohr in seiner oben erwähnten Arbeit geneigt ist, 
in bestimmten Fällen das Emphysem als eine zweckmäßige Er¬ 
weiterung der Lungen bei erschwerter Passage im kleinen Kreis¬ 
lauf zu betrachten. Eine große Menge Residualluft braucht nun 
jedoch nicht gleichbedeutend mit einem Lungenemphysem zu sein; 
hierfür ist Fall 7 ein gutes Beispiel, wo die Residualluft absolut 
und relativ sehr groß war, die Lungengrenzen oder der Thorax¬ 
raum aber keineswegs erweitert waren. 

Von größeren Interesse für die vorligende Frage als die 
Größe der Residualluft sind jedoch die Werte für die Mittelkapa¬ 
zität und besonders die relativen Werte, die den Füllungsgrad an¬ 
geben, die die Lungen des Individuums mitten zwischen Zu- und 
Exspirationsstellung haben. Betrachtet man die auf die Totalkapa¬ 
zität bezogenen Werte für die Mittelkapazität bei Herzkranken, so 
erkennt man, daß sie in 5 von 8 Fällen über der obersten Grenze 
liegt, die der bei den aufgeführten 16 gesunden Individuen ent¬ 
spricht. Teilt man die Herzkranken in zwei Gruppen, nach dem 
Grade der Funktionsstörung, so wird man unter den leichteren 
Fällen (1, 2, 3, 4) nur einen finden, wo die Mittelkapazität pro¬ 
zentual höher ist als die höchste normale, wählend bei allen 
schweren teilweis asystolischen Fällen die Mittelkapazität größer 
ist als die größte Normale. 

Alle diese schweren Fälle scheinen also die Kompensations¬ 
möglichkeit ausgenutzt zu haben, die in einer Vermehrung der 
Mittelkapazität liegt; sie zeigen alle eine sehr große konstante 
Lungenfüllung, in einem Fall (Fall 7) von einer Größe, die eben 
noch zulässig ist, wenn ein kleiner Spielraum für die Vermehrung 
der Tiefe der Respiration bleiben soll. 

Fall 7 ist nun in besonderem Grade lehrreich für die beträcht¬ 
liche Entwicklung der Mittelkapazität (78,4 °/ 0 der Totalkapazität). 
Dieser Patient wollte, wie zahlreiche andere Herzkranken, am 
liebsten immer im Bett sitzen, um freier atmen zu können. 
Seine Respirationsfrequenz war in sitzender Stellung nicht hoch, 
14,4 Respir. in der Minute (gemessen in 6,23 Minuten); die Tiefe 
seiner Respiration (vgl. unten die Tabelle) war auch nicht be- 
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sonders groß, indem das Volumen seiner Atemzüge (mit Maske 
gemessen) 0,666 Liter betrag. Gleichwohl hatte er, wie so außer¬ 
ordentlich viele Herzkranke mit Mitralfehlern, Myocarditis oder 
Astma cardiale ein Gefühl erschwerter Atmung, eine Dyspnoe in 
des Wortes eigenster Bedeutung, eine Dyspnoe, die sich alßo 
nicht in einer verstärkten Respiration oder vermehrten Venti¬ 
lation der Lungen äußerte.’ Nur eins machte bei diesem Patient 
der Respirationsmuskulatur vermehrte Arbeit — nämlich die An¬ 
strengung eine starke konstante Lungenfüllung, eine hohe Mittel¬ 
kapazität, zu halten. 

Erst wenn man die Respirationsbeschwerden von diesem Ge¬ 
sichtspunkte aus betrachtet, kommt man zu einem Verständnis; man 
versteht zugleich den Mechanismus vieler Fälle kardialer Dyspnoe 
besser, wenn man die Patienten im Bett aufsitzen oder außerhalb des¬ 
selben stehen sieht in forcierter Inspirationsstellung mit Anspan¬ 
nung der accessorischen Inspirationsmuskeln, aber oft ohne Ver¬ 
mehrung der Respirationsfrequenz. Dieses so bekannte Bild der 
Respirationsbeschwerden wird eigentlich nur verständlich, wenn 
man das Ganze als ein Bestreben auffaßt, die größtmögliche Mittel¬ 
füllung der Lungen zu erreichen, die möglichst große Mittelkapa¬ 
zität und dadurch Zirkulationserleichterung in den Lungen. Die 
sitzende oder stehende Stellung, die diese Kranken meist vor¬ 
ziehen, bewirkt ja auch nach Prof. Bohrs schönen Untersuchungen 
eine Vermehrung der Mittelkapazität im Vergleich zur liegenden 
Stellung. 

Fall 8 hat besonderes Interesse dadurch, daß ich Gelegenheit 
hatte, den Patienten mit seinem großen Ascites und nach der Ent¬ 
leerung desselben zu untersuchen, so daß ich dadurch den Einfluß 
dieses Faktors auf die Lungenräume und auf den Respirations¬ 
mechanismus bestimmen konnte. 


Vital¬ 

kapa¬ 

zität 

Re¬ 

serve¬ 

luft 

Korn- 

ple- 

ment- 

luft 

. 

Resi¬ 

dual¬ 

luft 

Mittel¬ 

kapazität 

i 

Total¬ 

kapazität 

Mittel¬ 
kapazität 
in % der 
Total 
kapazität 

Residual¬ 
luft in 

0/ Aar 
in uer 

Total¬ 

kapazität 

Anmerkung 

2,15 1 0,60 
2,61 | 1,10 

1,55 1 2,66 1 3,26 
1,51 2,71 1 3,81 

i 4,81 1 67,8 

5,32 ! 71,6 

F i 

1 55,3 

51,0 

4“ Ascites 

1 ~ Ascites 

i 


Aus der Tabelle *) geht hervor, daß der große Ascites nur die 
Totalkapazität mit ca. J / 2 Liter verminderte, und daß diese Ver- 


1) Alle Lungenvoluiuina sind in Liter angegeben. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




274 


XVI. Rübow 


minderung ausschließlich auf die Reserveluft fallt, sowie daß 
die Mittelkapazität dadurch in entsprechenden Grad vermindert 
wurde. Wenn nun eine große Mittelkapazität das günstigste für 
die Zirkulation durch die Lungen ist, so hat also der Ascites durch 
den Druck, den er auf das Diaphragma ausiibt, den Lungenkreis¬ 
lauf beeinträchtigt; es ist somit von Interesse zu sehen, wie die 
Patienten atmen, während sie ihren Ascites haben, da er wie er¬ 
wähnt, durch tiefe Respiration mit verlängertem Inspirationsstadium 
aller Wahrscheinlichkeit nach die Lungenzirkulation wird erleich¬ 
tern können. Die Zeit für die beste Entfaltung der Lungen wird 
nämlich dadurch verlängert, ganz abgesehen von der Größe der 
Mittelkapazität. 

Von den beiden untenstehenden Kurven*) ist Kurve A vor 
der Entleerung des Ascites genommen, B nach der Entleerung. 
Die Kurven werden von links nach rechts gelesen; der aufsteigende 
Strich entspricht der Exspiration, der abwärtsgehende mit dem 



1) Die Kurven sind Druckkurven und geben die Druckschwankungen 
zwischen In- und Exspirationsventil an; sie sagen nichts über die Tiefe der Re¬ 
spiration, geben aber die Frequenz und annähernd die Dauer der Stadien an. 
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fast horizontalen Abschluß in der Kurve A der Inspiration; die 
Zahlen an der mittelsten Linie geben das Volumen der Exspirations¬ 
luft in 10 Litern. Man beachte nun die langsame Atmung auf 
Kurve A, wo die Respirationsfrequenz 14,0 in der Minute ist gegen 
21,6 auf Kurve B, und dann die deutliche Verlängerung des In¬ 
pirationsstadiums, besonders den letzten Abschnitt der Kurve A. 
Das Volumen der Atemzüge war in beiden Fällen ca. */ 4 Liter 
(gern. 732 cm vor und 722 nach der Entleerung des Ascites). 

Das Phänomen, daß ein Patient mit einem sehr großen Ascites 
seine Lungenventilation mittels einer langsamen und gleichmäßig 
tiefen Respiration besorgt, ist nun an sich eigentümlich. Nach der 
Punktion stieg, wie gesagt, die Frequenz über 50°/ o , während das 
Volumen der Atemzüge nur unbedeutend abnahm, von ca. 730 bis 
ca. 720 ccm; es muß hierbei bemerkt werden, daß beide At¬ 
mungsmaße bei mehreren mit einigen Tagen Zwischenraum vor¬ 
genommenen Untersuchungen sich konstant erwiesen. Dieses Phä¬ 
nomen zeigt, daß einfache mechanische Verhältnisse nicht über¬ 
wiegend bestimmend waren. Rein mechanisch betrachtet muß ein 
Asciteskranker nämlich durch eine schnellere und mehr oberfläch¬ 
liche Atmung seine Lungen leichter hinreichend ventilieren können. 
Für den respiratorischen Stoffwechsel war die langsame Atmung 
durchaus nicht günstig, denn wie man aus untenstehender Ta¬ 
belle erkennen kann, fällt der C0 2 Prozentsatz bei der schnelleren 
Atmung nach der Entleerung des Ascites trotz einer größeren 
CO, Ausscheidung. 


Respirations¬ 

frequenz 

Volumen 

der A 

°/o CO* der 
Exspirations¬ 
luft 

Ausge- 
schieden 
C0 2 pro 

Aufgen. 
0* pro 

# /o CO, 
der A 

-f- Ascites 14,0 
- 7 - Ascites 21,6 

0,732 

0,722 

3,18 

2,48 

18,93 

20,45 

22,23 

22,55 

5,19 

4,08 


Die langsame, relativ tiefe Atmung war also ebenso wie die 
ganz entsprechende Atmung bei herabgesetztem Vaguston (Tiger- 
stedt *)) für die Lungen Ventilation sehr ungünstig, und infolge der 
Ausdehnung des Leibes für den Patient äußerst beschwerlich. Nur 
für die Zirkulation in den Lungen war sie günstig, da der Einfluß 
der länger dauernden Ausdehnung der Lungen während der lang¬ 
samen tiefen Inspiration (ein Atemzug = 3 / 4 Liter) teilweise die 
Wirkung der durch den Ascites herabgesetzten Mittelkapazität 
überwog. 

’ 1) Vgi7p.~360 Bd. I. 


Digitized by 


Go igle 


/ 

Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





276 


XVI. Rcbow 


Fall 7 and 8 zeigen also deutlich, daß man die Dyspnoe eines 
Herzkranken nicht allein durch Berücksichtigung der Respirations¬ 
frequenz und der Respirationstiefe bewerten kann, denn die zwei 
Patienten, die beide Respirationsbeschwerden hatten, und die .also 
in des Wortes eigenster Bedeutung dyspnoisch waren, hatten beide 
eine langsame, regelmäßige, gleichmäßig tiefe Atmung. Nur wenn 
man den hohen Füllungsgrad der Lungen, die große Mittelkapa¬ 
zität betrachtet, die sie hatten oder während der Respiration augen¬ 
scheinlich zu halten strebten, versteht man die Anstrengung die diese 
ihnen verursachte; denn der Zwang die Lungen stark gedehnt zu 
halten, erforderte ja eine Anspannung der Inspirationsmuskulatur. 

Bei näherer Untersuchung der „spontanen“ Dyspnoe der schwer 
angegriffenen Herzkranken und ihrer Bedeutung für die Lungen- 
Zirkulation begegnet einem ja wie oben erwähnt, meist die Schwierig¬ 
keit, daß die Patienten zu krank sind, um untersucht werden 
zu können. Leichter afözierte Herzkranke können indessen auch 
unter Verhältnissen dyspnoisch werden, wenn an die Respiration 
und die Lungenzirkulation vermehrte Ansprüche gestellt werden. 
Sie leiden oft an einer Arbeitsdyspnoe (Dyspnoe d’effort), die wohl, 
was die äußeren Ursachen betrifft, nur quantitativ von der Dyspnoe 
gesunder Individuen bei starker Arbeit verschieden ist. Uber Arbeits¬ 
dyspnoe bei gesunden Individuen hat Prof. Bohr in seiner er¬ 
wähnten Arbeit bedeutungsvolle Beobachtungen gemacht, die 
zeigen, daß die Mittelkapazität bei Muskelarbeit größer wird. Die 
respiratorische Oberfläche der Lungen wird dadurch größer und. 
die Lungenzirkulation erleichtert. Die Vitalkapazität nimmt jedoch 
unter angestrengter Arbeit oft sogar in bedeutendem Maße ab, was 
gleichbedeutend mit der Zunahme der Residualluft ist. Das be¬ 
dingt es wahrscheinlich, daß das Versuchsindividuum auch nicht 
für kurze Zeit die Erschwerung des respiratorischen Stoffwechsels 
und der Zirkulation durch die Lungen ertragen kann, die die 
tiefste Exspiration hervorruft. Von diesen zwei Faktoren, Respira¬ 
tion und Zirkulation, scheint es nach Bohr namentlich die Zir¬ 
kulation zu sein, die für die Verminderung der Vitalkapazität und 
die Vermehrung der Residualluft bestimmend ist. Eine sogar be¬ 
trächtliche Erschwerung des respiratorischen Stoffwechsels, die die 
Lungenzirkulation nicht berührt, z. B. die Inhalation starker CO,- 
gemische, vermehrt wohl die Mittelkapazität nnd dadurch die re¬ 
spiratorische Oberfläche, beeinflußt aber die Größe der Vitalkapa¬ 
zität und die Residualluft nicht. 

Bei Untersuchungen über Arbeitsdyspnoe Herzkranker ist es 
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ja von besonderem Interesse zu sehen, wie diese sich bei einer 
leichten Arbeit verhalten, die die Respiration gesunder Individuen 
in nicht nennenswertem Grade beeinflußt; eine schwere Arbeit 
kann man übrigens diesen Kranken gar nicht zumuten. Bei einer 
solchen Untersuchung muß man notwendigerweise gleichzeitig den 
respiratorischen Stoffwechsel bestimmen; denn die gleiche äußere 
Arbeit kann ja ganz nach der Übung des Individuums eine ver¬ 
schiedene Wirkung auf den Stoffwechsel haben, wodurch ein für 
den Respirationsmechanismus sehr wesentlicher Faktor sich ver¬ 
schieben kann. 

Die Arbeit, die ich einigen der erwähnten Patienten auferlegt 
habe, bestand in gleichmäßig schnellen Gang 500 m weit. Für 
eine gesunde und kräftige Krankenpflegerin wurde zunächst der 
Einfluß bestimmt, den eine solche Tour auf Lungenhohlraum und 
Respirationsmechanismus hatte. Aus den Tabellen erkennt man, 
daß der Einfluß fast = 0 war, und diese Krankenpflegerin ging 
dann jedesmal in gleichem Tempo mit den Patienten. Für zwei 
Patienten (1 und 3) mußte die Schnelligkeit gegen Schluß der Tour 
ihrem Wunsche nach gemäßigt werden. Die Vitalkapazität und 
der Stoffwechsel wurde unmittelbar vor und nach der Tour be¬ 
stimmt. Die Versuchspersonen waren alle Weiber. (Die Journal¬ 
nummer findet sich zur Seite der laufenden Nummer angeführt.) 


Lfde. 

Nr. 

Diagnose j 

Bemerkung 

Respira- 

tions- 

fre- 

quenz 

Volu¬ 

men 

eines 

Atem¬ 

zuges 

°/o CO* 
und 
Exspi¬ 
rations¬ 
luft 

CO, 

°/o CO* 
und 
Alve¬ 
olenluft 

0 

Gesund 

Vor d. Marsch 
INach „ 

14.7 

14.8 

0,550 

0,531 

2,99 

2,95 

12,99 

12,49 

6,42 

6,62 

Kl) 

Morb. cordis 
(korapens.) 

Vor d. Marsch 
Nach r „ 

19.5 

19,7 

1 0.438 
0,420 

2,53 

2,53 

11,75 

11,51 

6,63 

6,94 

2(2) 

Morb. cordis 
(kompen9.) 

Vor d. Marsch 
Nach „ „ 

22J> 

23,8 

0,405 

0,414 

2.09 
; 2,25 

10,24 

11.92 

5,62 

5,81 

3(6) 

Morb. cordis 
t (schwerer Fall) 

Vor d. Marsch 
Nach „ 

24,0 

25,4 

1 

0,429 

0.419 

1.89 

1.93 

10,74 

11,32 

5,86 

6,32 


Ans den Versuchen sieht man, daß der Einfluß der geringen 
Bewegung auf den respiratorischen Stoffwechsel sehr unbedeutend war, 
jedenfalls gestaltete sich der Stoffwechsel einige Minuten nach dem 
Versuch fast so wie vorher. Dagegen war der Einfluß des Gehens 
auf die Herzfunktion für alle Fälle unbestreitbar, indem die Puls¬ 
frequenz sich sehr veränderte, für Fall 2 und 3 stieg sie von 84 
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und 96 bis auf 110 und 128 an. Fall 1 war dadurch eigentüm¬ 
lich, daß der Puls nach der Bewegung konstant (3 Versuche) lang¬ 
samer wurde, von 84 oder 90 auf 72 oder 76 herabging. Der 
Puls der Krankenwärterin ging bei einem einzigen Versuch von 90 
auf 110 hinauf. 

Die Lungen Volumina wurden nun bei denselben Versuchen 
unmittelbar vor und nach dem Marsch bestimmt und finden sich in 
untenstehender Tabelle angeführt. 

Bei diesen Versuchen zeigen sich nun mehrere Eigentümlich¬ 
keiten. Man erkennt wie die Lungen Volumina von Fall 2 vollkommen 
unbeeinflußt von der Muskelbewegung bleiben. Die Übereinstim¬ 
mung vor und nach dem Marsch konnte kaum größer gewesen 
sein. Wenn die Herzfunktion Einfluß auf das Verhalten der Lungen 
nach Anstrengungen hat, so hat das Herz dieses Patienten bei der 
kleinen in der Rede stehenden Funktionsprüfung voll bestanden, 
so gut wie das der normalen Person. Es ist hierbei von Interesse 
zu wissen, daß der Morbus cordis dieser Patientin offenbar leich¬ 
terer Natur war; wie man dies aus dem Journal ersieht, kam sie 
auch wegen Salpingitis und leichter Anämie ins.Hospital. 


Lfde. 

Nr. 

Bemerkung 

Datum 

Vital¬ 

kapa¬ 

zität 

Re¬ 

serve¬ 

luft 

Kom- 

plemen- 

tarluft 

Resi¬ 

dual¬ 

luft 

Mittel¬ 

kapa¬ 

zität 

0 

Vor d. Harsch 
Nach „ „ 

17. n. 

n 

3.52 

3,57 

1,35 

1,31 

2,17 

2,26 

i 

1,57 

1,52 

2,92 

2,83 

la(l)‘) 

Vor d. Marsch 
Nach „ „ 

8. II. 

n 

2,97 

2,51 

1,25 

1,01 

1,72 

1,50 

1,61 

2,07 

2,86 

3,08 

lb(l) 

Vor d. Marsch 
Nach „ „ 

28. II. 

n 

2,95 

2,67 

1,32 

1,19 

1,63 

1,48 

1,63 

1,91 

2,95 

3,10 

2 a (2) 

Vor d. Marsch 
Nach „ „ 

23. II. 

r> 

3,51 

3,50 

1,54 

1,53 

1,97 

1,97 

1.27 

1.28 

2,81 

2,81 

2 b (2) 

Vor d. Marach 
Nach „ 

26. II. 

n 

3.67 

3,65 

1,71 

1,63 

1,96 

2,01 

1,11 

1,13 

2,82 

2,76 

3 a (6) 

Vor d. Marach 
Nach „ „ 

27. II. 

n j 

1,49 

1,38 

0,73 

0,65 

0,76 

0,73 

2,07 

2,18 

2,80 

2,83 

3 b (6) 

Vor d. Marsch 
Nach „ 

l. m. 

i 

71 

1,68 

1,41 

0,79 

0,66 

0,89 

0,75 

1,88 

2,15 

2,67 

2,87 


i i i i i i i 

Bei Fall 1 war in beiden Versuchen eine schwache, aber deut¬ 
liche Veränderung nach dem Marsch zu konstatieren, indem die 

1) Die Nummer in Klammer ist die Jouraalnummer. 
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Mittelkapazität and namentlich die Residualluft sich vermehrte. 
Fall 3 (schwerer Fall) verhielt sich bei den beiden Versuchen ver¬ 
schieden ; beim ersten boten sich nar unbedeutende Veränderungen, 
während sich beim zweiten eine deutliche Vermehrung der Mittel¬ 
kapazität und namentlich der Residualluft ergab. Diese Verschie¬ 
denheit beruht jedoch darauf, daß diese Größen, wie man aus den 
Zahlen erkennt, schon beim ersten Versuch, vor dem Marsch ver¬ 
mehrt waren. Die Vermehrung der Mittelkapazität und Residual¬ 
luft beruht nach aller Wahrscheinlichkeit darauf, daß die Patientin 
kurz vor dem ersten Versuch am 27. Februar einer psychischen 
Anstrengung ausgesetzt war, da sie in der Klinik vorgestellt, und 
einer recht eingehenden Untersuchung ausgesetzt worden war. Daß 
sich wirklich diese Verhältnisse müssen geltend gemacht haben, 
kann zufälligerweise erwiesen werden, da ihr Lungenvolumina 
auch einige Tage vor dem Tage der klinischen Vorstellung be¬ 
stimmt war. 


Datum 

Vital- 

kapazität 

Eeservelnft 

Komplement¬ 

luft 

Residual- 1 
lnft 

Mittel¬ 

kapazität 

26 . n . 

1,68 

0,75 

0,93 

1,88 

2,63 

7. IL (Klinik) 

1,49 

0,73 

0,76 

2,07 

2,80 

1. m . 

1,68 

0,79 

0,89 

1,88 

2,67 


Fall 3 deutet also dahin, daß sowohl eine psychische wie eine 
physische Einwirkung, die die Herzfunktion beeinflußte (der Puls 
ging in dem einen Fall sogar von 96 bis auf 148), auf den re¬ 
spiratorischen Stoffwechsel aber nicht in nennenswertem Grade 
einwirkte, einen deutlichen Einfluß auf die Lungenvolumina hat. 
Ihre ausgesprochenen Beschwerden nach dem Marsch versteht man 
auch erst, wenn man das Verhalten der Mittelkapazität betrachtet, 
denn ihre Respirationsfrequenz steigt nur unbedeutend an (von 24,0 
auf 25,4) und das Volumen der Atemzüge geht sogar herab (von 429 
bis zu 419 ccm). Ihre Mittelkapazität dagegen, die zuvor vor dem 
Marsche sehr hoch war (75% der Totalkapazität) steigt bis zu 
dem beträchtlichen Wert von 78,9 % der Totalkapazität, und die 
Arbeit, die es machen muß, die Lungen in dem Grade gespannt zu 
halten, gibt sicher allein die Erklärung ihrer Dyspnoe. 1 ) 

1) Es besteht bei diesen Versuchen an Herzkranken die Möglichkeit. daß 
die Totalkapazität der Lungen unter der geringen Muskelanstrengung dadurch 
vermindert worden war, daß eine größere Blutmasse als gewöhnlich in dem 
kleinen Kreislauf gestanden (stagniert) hat, und einen Teil der Lungen die luft- 
gefüllten Partien ausgefüllt hat Diese Verhältnisse habe ich nicht kontrollieren 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 19 
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Diese Arbeitsdyspnoe, die bei einem recht schwer angegriffenen 
Herzkranken nach leichter Anstrengung zustande kam, ist also ganz 
analog der „spontanen“ Dyspnoe die die oben erwähnte schwer 
mitgenommene Patient (Fall 7) in ruhendem Zustand bot In 
keinem Falle äußerte sich 'die Dyspnoe durch eine schnelle oder 
vermehrte Respirationsfrequenz, oder eine sonderlich bedeutende 
Lungen Ventilation, was der niedrige respiratorische Stoffwechsel 
auch nicht nötig machte, sondern in beiden Fällen gingen die An¬ 
strengungen der Kranken darauf aus, die Lungen stark ausgedehnt 
zu halten. Die starke Ausdehnung der Lungen wurde also nicht 
von besonderen Verhältnissen beim respiratorischen Stoffwechsel 
bedingt, sondern sie war unzweifelhaft für den erschwerten Lungen¬ 
kreislauf außerordentlich nützlich. 

Zufälligerweise hatte ich Qelegenheit, bei einem der erwähnten Pa¬ 
tienten (Fall 2 (2)), dessen Respirationsmecbanismns und Lungenfassungs¬ 
raum sich bei leichter Anstrengung nicht veränderte, die Wirkung zu 
untersuchen, die eine beginnende akute Infektion auf die Respiration 
haben kann. Die Patientin hatte bei einer Untersuchung an Kopf- und 
Halsschmerzen gelitten, und bekam einen Tag später hohe Temperatur 
(Influenza). Ihr Lungenvolumen zeigte dabei nach dem 500 Meter- 
Marsch keine Veränderung, dagegen ergab sich, wie aus nachfolgender 
Tabelle zu erkennen ist, ein deutlicher Einfluß auf die Respirationsfrequenz, 
das Volumen der Atemzüge und den C0 3 -Prozentsatz der Alveolenluft. 


Bemerkung 

Respira¬ 

tions¬ 

frequenz 

Volumen 

der 

Atemzüge 

CO S °/ 0 in 
Exspira¬ 
tion 

CO* 

CO, % in 
Alveolen¬ 
luft 

infiziert ( ™ d ' Marsch 
(23. n. 07)( nacö " " 

22,5 

23,8 

0,405 

0,414 

2,09 

2,25 

10,24 

11,92 

5,62 

5,81 

Infiziert / vor d. Marsch 
(26. II. 07)\ nach „ „ 

27,4 

39,0 

0,387 

0,337 

2,17 

1,78 

12,55 
| 12,59 

6,41 

7,47 


Nur annähernd die große und wichtige Frage der Respiration 
Herzkranker und ihrer Bedeutung für den Blutkreislauf in den 
Lungen und im Aortensystem erschöpfen zu können, daran kann 
man natürlich nicht denken, wenn man nur über ein so begrenztes 
Material verfügt, wie es mir für diese Untersuchungen zu Gebote 

können, da eine Bestimmung der Totalkapazität vor und nach dem Marsch für 
die Patienten zu beschwerlich geworden war. Selbst wenn jedoch die Total¬ 
kapazität unter den Versuchen sich vermindert hätte, so zeigt die Veränderung 
der Komplementärluft, daß die Patienten mit mehr ausgedehnten Lungen atmen, 
selbst wenn ein Teil der Ausdehnung von in den Lungengefäßen stagnierendem 
Blute verursacht wurde. 
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stand. Daß Herzkranke, ebenso wie gesunde Individuen, unter ge¬ 
wissen Verhältnissen, wo stärkere Anstrengungen den respiratori¬ 
schen Stoffwechsel vermehren, ihre Respirationsfrequenz und Lungen¬ 
ventilation heraufsetzen, ist ja natürlich; ihr Herzleiden kann in 
vielen Fällen wahrscheinlich auch zu einer vermehrten Respira¬ 
tionsfrequenz führen, wenn es zu Veränderungen (wie Hypostase) 
geführt, hat, die die respiratorische Arbeit in großen Lungenab¬ 
schnitten ‘) direkt beeinträchtigen. Die vorliegenden Untersuchungen 
scheinen bloß zu erweisen, daß in gewissen Fällen von Morbus 
cordis eine Dyspnoe auftreten kann, die nicht zu einer vermehrten 
Lungen Ventilation hinstrebt und hintührt, wohl aber zu einer 
starken Entfaltung oder Ausdehnung der Lungen, einer Ausdeh¬ 
nung, die kompensatorische Bedeutung erhalten kann, wenn der 
kleine Kreislauf aus dem einen oder anderen Grunde erschwert ist. 
Der vorteilhafte Einfluß, den systematische Respirationsübungen oft 
bei Herzkranken haben können, beruht auch zum großen Teil darauf, 
daß diese Übungen den Kranken die hier besprochene kompensato¬ 
rische Dyspnoe erleichtern. 

1) Hierzu ist Fall 5 ein Beispiel. 
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Aus der inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses 
in Wiesbaden (Oberarzt: Prof. Dr. W ein trau d). 

Klinische Erfahrungen mit der intravenösen 
Strophanthintherapie. 

Von 

Dr. F. Lust, früher Assistenzarzt am Krankenhaus. 

z. Zt. Assistent an der Universitäts-Kinderklinik in Heidelberg. 

(Mit 5 Kurven.) 

Auf dem 23. Kongreß für Innere Medizin 1906 *) und in einem 
in demselben Jahre in Badenweiler gehaltenen Vortrage 1 2 3 ) teilte 
Albert Fraenkel (Badenweiler) in Kürze die Resultate einer 
neuen intravenösen Digitalistherapie mit, die er mit dem von 
C. F. Böhringer u. Söhne dargestellten Strophanthin auf der 
Straßburger Klinik gemeinsam mit G. Schwartz erzielt hatte. 
Seine Erfolge waren überaus günstige gewesen. Innerhalb weniger 
Minuten konnte ein günstiger Effekt auf die schwersten Erschei¬ 
nungen akuter Herzinsufficienz erzielt werden: der beschleunigte 
Puls wurde langsamer, Dyspnoe und Cyanose nahmen ab, die 
Amplitude des Blutdrucks wuchs, und in Fällen mit allgemeinem 
Hydrops setzte nach einigen Stunden eine mächtige Diurese ein. 
Vielleicht liegt es an der Kürze dieser ersten Mitteilungen, daß 
trotz dieser vielversprechenden Erfolge Publikationen über Nach¬ 
prüfungen bisher relativ spärlich erschienen sind. Nur von den 
Velden 8 ), Hasenfeld 4 5 ) und Stark 6 ) berichteten seitdem über 

1) Fraenkel, Zur Digitalistherapie. Kongreß Verhandlungen 1906 p. 257. 

2) Ders., Therapie d. Gegenwart 1907 Heft 2. 

3) von den Velden, Intravenöse Digitalistherapie mit Strophanthin. 
Münch, raed. Wock. 1906 Xr. 44. 

4) Hasenfeld, Budapesti Orvesinjäg 1906 Xr. 51/52. 

5) Starck, Über intravenöse Strophauthintherapie. Deutsche Med. Wochen- 

schr. 1907 Nr. 12. 
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ähnliche Erfahrungen und Erfolge. (Die von Mendel 1 ) mitge¬ 
teilten Mißerfolge bei im ganzen 4 (!) Fällen beruhen zum Teil da¬ 
rauf, daß die Patienten im Zeitpunkt der Behandlung, wie anch 
aüs der ungenügenden Reaktion auf die zahlreichen und großen 
Digitaloneinjektionen hervorgeht, für eine Behandlung mit Digi¬ 
taliskörpern überhaupt nicht geeignet waren, zum anderen Teil 
darauf, daß die einmal erzielte Wirkung ungenügend ausgenützt 
wurde.) 

Erst neuerdings haben Fraenkel und Schwartz 2 ) ihre 
Erfahrungen aus dem Material der ersten 100 Injektionen ein¬ 
gehend in ausführlichen Krankengeschichten niedergelegt und da¬ 
mit eine vorzügliche Einsicht in die Wirkungsweise dieser neuen 
Methode gegeben. 

Noch zwei andere Ursachen mögen aber vielleicht baldigen 
Nachprüfungen hindernd im Wege gestanden haben: Fraenkel 
wünschte in seinen ersten Publikationen die intravenöse Digitalis¬ 
behandlung mittels des Strophanthins zunächst nur für akute Herz- 
insuflicienzen zu reservieren und ließ der internen Therapie ihre 
alten Rechte in all den Fällen, die für deren langsam einsetzendfe 
Wirkung genügend Zeit ließen. Es ist klar, daß diejenigen, die 
sich streng an diese Vorschrift hielten, auch bei größerem Kranken¬ 
material nicht allzuoft Gelegenheit gehabt haben werden, Fälle 
von unkomplizierter akuter Herzinsufficienz zu behandeln, die für 
den eindeutigen Ausfall einer Digitaliswirkung sehr geeignet waren. 

Mehr Bedenken mögen jedoch die unliebsamen Nebenwirkungen 
erweckt haben, von denen Fraenkel berichtete, die sich in einer 
Anzahl von Fällen in Cyanose, Frost und Temperatursteigerung 
äußerten. Wenn auch eine dauernde Schädigung nicht zur Beob¬ 
achtung kam, so mußten solche Störungen, zumal bei schweren 
Herzkranken, doch zu großer Vorsicht mahnen und mußten der 
praktischen Einführung der sonst so verheißungsvollen Methode 
hindernd im Wege stehen. 

Wir selbst hatten in der ersten Zeit wiederholt ähnliche Be¬ 
obachtungen gemacht, ohne daß es uns gelingen wollte, die Ursache 
für das ganz regellose Auftreten solcher Störungen zu eruieren. 
In der Regel war es ein meist genau nach 1V 9 Stunden einsetzen- 


1) Mendel, Die intravenöse Strophanthintherapie nach Fraenkel. The¬ 
rapie der Gegenwart p. 447. 

2) Fraenkel-Schwartz, Über intravenöse Strophanthininjektionen bei 
Herzkranken. Archiv für exper. Path. und Pharmakol. Bd. 57 Heft 1/2. 
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der Frost, zuweilen mit mehr oder minder starker Cyanose ver¬ 
bunden, der eine in wenig Stunden wieder vorübergehende Tempe¬ 
ratursteigerung (im Durchschnitt 38°—38,5°) und Pulsbeschleunigung 
einleitete. Während solche Störungen bei dem einen Kranken auch 
nach wiederholten Injektionen nicht in Erscheinung traten, machten 
sie sich bei anderen schon nach der ersten Injektion geltend. Damit 
entkräftet sich auch sofort die Behauptung Mendels 1 ), daß dem 
Präparate beigemengte eiweißähnliche oder kolloidartige Substanzen 
als Ursache des Fiebers anzusehen seien, die gleich den injizierten 
Eiweißkörpern von Bakterienleibern und tierischen Sera eine Über¬ 
empfindlichkeit (v. Pirquet) im Organismus hervorriefen und so 
bei der zweiten Injektion Fieber erzeugten. 

Diese Störungen, die schon von den Nachprüfern selten ge¬ 
funden wurden, sind auch von uns niemals wieder beobachtet 
worden, auch nicht nach wiederholten Injektionen, seitdem die 
Firma Böhringer die Darstellung des in sterilisierten Tuben (1 ccm 
wässerige Lösung = 1 mg Strophanthin) in den Handel kommen¬ 
den Präparates einer sorgfältigen Revision unterzogen hat. 2 ) Es 
darf daher nunmehr die intravenöse Strophanthintherapie frei von 
jeder Nebenwirkung und schädlichen Störung gesprochen werden, 
solange nur die einzelnen Injektionen in Abständen erfolgen, die 
eine Kumulation des Mittels ausschließen. Daß das Strophanthin 
ebenso wie die eigentlichen Digitaliskörper kumulative Eigenschaften 
besitzt, hat Fraenkel sowohl experimentell als auch durch Be¬ 
obachtungen am Krankenbett bewiesen. 

Bevor ich über unsere eigenen Beobachtungen berichte, die 
gleich nach der ersten Mitteilung Fraenkel’s begonnen wurden, 
möchte ich folgendes vorausschicken: 

Es würde den Rahmen dieser Mitteilung weit überschreiten 
und führte nur zu überflüssigen Wiederholungen, wollte ich alle 
Fälle, die wir im Laufe der letzten l’/ a Jahre beobachtet haben, 
einzeln anführen. Ich beschränke mich daher darauf, an einzelnen 
Beispielen die Wirkungs- und Anwendungsweise kurz zu schildern. 
Wir bemühten uns bei jeder Injektion ihre Wirkung auf Puls¬ 
frequenz und -qualität, Atmung, Blutdruck und Diurese zu ver¬ 
folgen. (Der Blutdruck wurde mit Hilfe des v. Recklinghausen- 
schen Tonometers bestimmt, das uns hier wie bei anderen Unter- 

11 Mendel, l. c. 

2) Dies ist, wie wir einer privaten Mitteilung Fraenkel’s verdanken, 
darauf zurUckzuführen, daß die Firma Böhringer auf peinlichste Sterilisierung der 
Lösung in Tuben bedacht ist. 
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suchungen vortreffliche Dienste leistete und uns nur in Fällen mit 
starker Irregularität im Stiche ließ.) 

Wir haben uns wiederholt davon überzeugen können, daß in 
günstig gelegenen Fällen die Wirkung auf die genannten Faktoren 
in unmittelbarem Anschluß an die Injektion erfolgte. Was man 
stets zunächst bemerkt, oft schon nach 2—3 Minuten, ist die Ver¬ 
größerung des Pulsdruckes (Amplitude), sei es daß sie durch Steigen 
des systolischen oder Fallen des diastolischen oder durch beides 
gleichzeitig zustande kommt. Zugleich wird der etwa vorher irre¬ 
guläre Puls regulär, verlangsamt und meist nach wenigen Stunden 
tritt die Diurese ein. 

Als klassisches Beispiel für eine prompte Wirkung schildere 
ich zunächst folgenden Fall: 

Fall I. C., 65 Jahre, Schneider, aufgenommen am 21. August 1906. 
Diagnose: Dekompensierte Mitralinsufficienz, chronische interstitielle Ne¬ 
phritis. 

Patient leidet seit mehreren Jahren an einem Herzfehler und chro¬ 
nischer Nierenentzündung, die ihn wiederholt ins Krankenhaus geführt 
batten, das letzte Mal von Februar bis April 1906. Damals batte eine 
intravenöse Digaleninjektion (3 ccm) zunächst keinen Erfolg gehabt. Erst 
am 3. Tag unter Fortsetzung der Digalendarreichung per os war eine 
mäßige Diurese erfolgt. Seitdem Wohlbefinden. — Seit 8 Tagen wieder 
Anschwellung der Beine, des Leibes und der äußeren Genitalien. Wegen 
zunehmender Atemnot Wiederaufnahme ins Krankenhaus. 

Status am 22. August 1906. Schlechter Ernährungszustand, gegen 
den die prallen durch Ödem geschwollenen Beine, Genitalien und der 
starke Leibesumfang um so mehr kontrastieren. An Händen und Unter¬ 
armen ebenfalls mäßiges Ödem. Herzspitzenstoß: 2 Finger breit außer¬ 
halb der Mammillarlinie, hebend. Absolute Dämpfung: Links 2 Finger 
breit außerhalb der Mammillarlinie, rechts 1 Finger breit rechts vom 
Sternalrand, obere 3. Rippe. An der Herzspitze lautes blasendes systo¬ 
lisches Geräusch. Die zweiten Töne an der Basis stark klappend. Puls 
regelmäßig, 96, stark gespannt. Doppelseitiger Hydrothorax bis zur 
Mitte der Scapulae. Leber überragt den Rippenbogen um 2 Finger breit, 
harter Rand. Mäßig starker Ascites. Im Urin 2 °/ 00 Eiweiß, spärliche 
hyaline Zylinder. 

Um bei der Beurteilung des Strophanthins den günstigen Ein¬ 
fluß, den die Krankenhauspflege und die absolute Bettruhe in solchen 
Fällen meist schon haben, auszuschalten, fand die Behandlung zu¬ 
nächst mit indifferenten Mitteln statt. Eine Änderung des Zu¬ 
standes trat dabei nicht ein. Erst am vierten Tage bekam er 
V* mg Strophanthin intravenös. 

Die Wirkung setzte, wie aus der Tab. I hervorgeht, in unmittel¬ 
barem Anschluß an die Injektion ein. Sofort stieg der systolische 
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Blutdruck, bald sank auch der diastolische, Amplitude und Ampli¬ 
tudenfrequenzprodukt nahmen erheblich zu und bereits nach 
2 Stunden setzte eine mächtige Diurese ein, die in etwas vermin¬ 
dertem Maße bis zum dritten Tage einschließlich anbielt und erst 
dann wieder versiegte. Wir hatten in diesem wie auch in einer 
Beihe anderer Fälle davon abgesehen, die durch die erste Injektion 
erzielte Wirkung sofort durch eine zweite oder, wie esFraenkel 
und v. Krehl 1 ) vorgeschlagen haben, durch eine anschließende 
interne Digitalistherapie zu kräftigen oder zu erhöhen, um uns 
auch über die Dauer einer einmaligen Injektion ein Urteil bilden 
zu können. 

Tabelle I. 





Blutdruck 

'S 

© 

1 Urin 





Atmung 




1 S-I 


1 



Tag Zeit 

CO 1 

£ 

© 

CO 

CO 

oo 

es 

■*3 

43 

P* 

s 

1 

Amplit 

Frequenzp 

Menge in 
24 Std. 

Spez. 

Gew. 

Medikat. 


1906, 

23. 8. 9 00 

104 

24 





1250 

1013 


1 Gewicht 72,5 

24. 8. 9 00 

100 

, 28 


_ 

— 

_ 




1 

5 15 

1106 

i 26 

i 





800 

1013 


Andeutung 
von Cheyne- 
, Stokes’schem 











Atmen 

25. 8. 8 30 

104 

22 

260 

158 

102 

10608 





11“ 

ll 23 

96 

24 

260 

158 

102 

9792 



7* mg 









* 


ll 31 

94 

- ^ 

300 

168 

132 

12408 



Stropkanth. 


11“ 

86 

22 

294 

150 

144 

12348 




ll 5 * 

1“ ' 

86 


294 

136 

158, 

13588 




1 Puls regel¬ 
mäßiger, At¬ 
mung leichter. 


86 

— 

290 

134 

156 

13316 

— 

— 

— 

1 Einsetzen der 











Diurese 

6 15 

90 

20 

320 

172 

148 

13320 

5000 

1007 



26. 8. 9 20 

78 

20 

290 

136 

154 

12012 

3750 

1008 

— 

Viel besseres 
Befinden 

P. u. A. regulär 

27. 8. 11 00 

88 

22 

285 

150 

135 

I 

11880 

2350| 

1009 

— 

t P. wieder 
irregulärer 

28. 8. 8 ‘° 

102 

26 

— ] 

— 

- | 

— 

650 

1014 

— 

Gewicht 66,6 


Bei Durchsicht der obigen Tabelle wird es auffallen, daß im Gegen¬ 
satz zu der außergewöhnlich starken systolischen Drucksteigerung (bis zu 
60 cm Wasser), die Pulsfrequenz relativ wenig beeinflußt wurde. Wir 


1) Siehe bei Fraenkel, 1. c. 
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haben das gleiche, oder auch den umgekehrten Fall (d. h. starke Puls- 
▼erlangsamung bei geringer Beeinflussung des systolischen Druckes) 
einigemal gesehen und sind geneigt, dies auf wechselseitige Beziehungen 
zwischen beiden Faktoren znrückzuführen, auf die Glottlieb 1 2 * ) auf Grund 
des Tierexperimentes und Fraenkel 9 ) auf Grund von Beobachtungen 
am Gesunden bereits früher hingewiesen haben. Danach wäre in der 
Pulsverlangsamung, die durch die Erregung des Vaguszentrums bedingt 
ist, der Hemmschuh zu suchen für die blutdrucksteigernden Einflüsse der 
Digitaliskörper, so daß bei Pulsverlangsamung sogar jede Blutdruck* 
Steigerung fehlen kann. Umgekehrt tritt sie sofort ein, sobald man das 
Vaguszentrum, sei es durch Dnrchschneidung der Vagi oder durch Atropin, 
ausschaltet. Es darf aus unseren Beobachtungen wohl der Schluß ge¬ 
zogen werden, daß auch am kranken Menschen ähnliche Beziehungen 
bestehen. 

Der weitere Verlauf der Krankheit hat noch manches Interesse. 
Nachdem der Patient durch eine zweite Injektion von V 2 mg Stro¬ 
phanthin weitere Besserung gefunden, wurde er am 10. September 
1906 auf Wunsch entlassen. Bei seinem Wiedereintritt am 11. Ok¬ 
tober 1906 bot er nahezu das gleiche Bild wie das vorige Mal: 

8tarker Hydrops des ganzen Körpers, irregulärer, mäßig frequenter 
Puls und diesmal deutliches Cbeyne-Stokes’sches Atmen. Auch jetzt 
batte die Injektion von ] / 9 mg eine durchschlagende nachhaltige Wirkung 
auf Puls und Diurese. Auch die periodische Atmung verschwand voll¬ 
ständig, so daß der Patient am 12. Dezember 1906 wiederum auf seinen 
Wunsch entlassen werden konnte. 

Diesmal hielt aber die Besserung nur kurze Zeit an. Bei 
seinem Wiedereintritt am 2. Januar 1907 hatte sich der Zustand 
trotz des scheinbar gleichen klinischen Bildes hinsichtlich der 
Strophanthin-Beeinflussung völlig verändert. Es war jetzt ein „für 
Strophanthin refraktärer Fall“ geworden, wie Fraenkel 
es genannt hat, d. h. nicht mehr die kardiale, sondern die renale 
Komponente mußte jetzt für das Zustandekommen der Kreislauf- 
Insufficienz verantwortlich gemacht werden. Klinisch war, wie ge¬ 
sagt, ein Wechsel des Bildes nicht zu erkennen. Am Herzen war 
noch das laute systolische Geräusch zu hören, die Leber reichte 
fast bis zum Nabel, starker Ascites und Hydrops der Beine, der 
Puls frequent (bis 120) und unregelmäßig. Vier Injektionen ä ‘/a nag 
Strophanthin, die in angemessenen Abständen gegeben wurden, 
hatten nur leichte subjektive Besserung zur Folge, eine typische 
Digitaliswirkung trat jedoch nicht ein. Eine Wendung zeigte sich 


1) Oottlieb, Zar Theorie der Digitaliswirkung. Mediz.Klinik 1906 p. 955. 

2) Fraenkel, A., Über Digitaliswirkung am gesunden Menschen. Münch, 

med. Wochen sehr. 1906 Nr. 32. 
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erst, nachdem Theocin nnd später Diuretin gegeben wurde. Inner¬ 
halb von acht Tagen hatte der Kranke durch die Diurese 22 Pfund 
an Gewicht verloren. (Man vergleiche die Werte der Tabelle II 
mit den vier Monate früher aufgenommenen in Tabelle I.) 

Tabelle II. 





&D 

Blutdruck 

Urin 



Tag 

Zeit 

Pols 

§ 

a 

< 

8J8t. 

di&8t. 

Menge 

Spez. 

Gew. 

Medik. 


1907 
2. 1. 

QOO 

8 15 
8*° 

104 

36 

ca. 260 

ca. 155 



V, mg Stroph. 

sehr irregulärer 
Puls 


106 

32 

ca. 260 

ca 156 1000 

1012 

3. 1. 

12 00 

96 

24 

ca. 260 

ca. 150 

800 

1014 


Atmung ruhiger, 
sonst 

unverändert 

4. 1. 

l 30 

110 

36 

ca. 260 

ca. 150 

1600 

1012 

V* mg Stroph. 


6. 1. 

9 00 

96 

28 

— 

— 

550 

1013 

— 

Befund 

unverändert 

7. 1. 

10*° 

100 

28 

264 

162 

1150 

1011 

V* mg Stroph. 


10. 1. 

lioo 

98 

| 40 


" 

1200 

1011 

»-► 

'/* mg Stroph. 

Subjekt Besse¬ 
rung. Hydrops 
unverändert 

13. 1. 

8 30 

% 

36 

— 

— 

650 

1015 

— 


14. 1. 

9°° 

98 

28 

— 

— 

2750 

1009 

0,9 Theocin 

Einsetzen der 
Diurese 

15. 1. 

8 S0 

j 96 

26 

— 

— 

2800 

1010 

0,9 Theocin 

i 

Dieser 

Fall 

zeigt in 

charakteristischer Weise, wie schwer es 


werden kann, in therapeutischer Hinsicht das Richtige zu treffen. 
Das klinische Bild bei hydropischen Kranken gibt in einem ge¬ 
wissen Stadium der Erkrankung in einer Reihe von Fällen, be¬ 
sonders dann, wenn sich ein organisches Herzleiden mit einer 
Nierenerkrankung kompliziert, keinen klaren Aufschluß, durch 
welchen der beiden Faktoren die Ödeme zurzeit bedingt sind. In 
der Praxis hat sich ja auch seit langem schon die Kombination 
der Digitaliskörper mit den an der Niere angreifenden Diureticis 
bewährt, teils weil man so sicher sein kann, daß die Behandlung 
trotz der diagnostischen Lücken in wirksamer Weise eingeleitet 
wird, teils weil es hinlänglich bekannt ist, daß die Diuretica nach 
einer Herzkräftigung durch die Digitalis wirksamer angreifen 
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können. Beiden Forderungen, der diagnostischen wie der thera¬ 
peutischen, wird man jedoch viel schneller und erfolgreicher dnrch 
eine einmalige Strophanthininjektion gerecht. Fast stets wird man 
schon nach V*—1mg ins klare kommen, ob der augenblickliche 
Zustand der Erkrankung für eine Digitalistherapie geeignet ist 
oder nicht. In letzterem Falle kann man dann schon nach 24 Stun¬ 
den die nunmehr meist geeignete Therapie mittels eines Körpers 
aus der Gruppe der renalen Diuretica einleiten, der dann seinerseits 
um so kräftiger nach der vorausgegangenen Herzstärkung wirkt. 

Als Paradigma eines solchen Vorkommens diene folgende 
Krankengeschichte: 

Fall II. Frau A., 45 Jahre. Diagnose: Mitral- und Tricuspidal- 
insufficienz, chronische Nephritis, CirrhoBe cardiaque. 

Vor 5 Jahren Gelenkrheumatismus. Seit 3 Monaten Kurzatmigkeit, 
Herzklopfen, Druck im Leib. Ente Aufnahme vom 8.—30. Juni 1907. 
Damals starker Ascites, mäßige Ödeme. Nach Digitalis, besonders aber 
nach Theocin prompte Diurese. Vorzeitig auf Wunsch entlassen. 

Wiederaufnahme am 14. Juli 1907 unter denselben Encheinungen 
wie das ente Mal. 

Status praesens am 14. Juli 1907: Anämische, mäßig cyanotische 
Patientin. Leichte Dyspnoe schon in der Ruhelage. Sehr kleiner, hoch¬ 
gradig irregulärer und inäqualer Puls, am Herzen 136 Schläge. Posi¬ 
tiver Venenpuls. Herz: Spitzenstoß 3 Querfinger außerhalb der Mam- 
millarlinie, hebend. Linke Herzgrenze geht in eine von Hydrothorax 
herrührende Dämpfung Uber. Hechte absolute Grenze: 2 Querfinger außer¬ 
halb der rechten Sternallinie. Über Mitralis und Tricuspidalis laute 
systolische Geräusche. Leber reicht bis zum Nabel, sehr hart und druck¬ 
empfindlich. Deutlicher Lebervenenpuls. Starker Ascites, dagegen keine 
Ödeme. Im Urin Eiweiß, vereinzelte gekörnte und hyaline Zylinder. 

Die eingeleitete Digitalistherapie mit einem wirksamen in¬ 
ternen Digitalispräparate erzielte einen prompten Erfolg auf 
das Allgemeinbefinden und die Pulsfrequenz am zweiten Tag. 
Die Diurese kam jedoch erst am dritten Tag und da nicht ganz 
ausreichend in Gang. Erst mit Hilfe von Theocin verschwand 
der Ascites. Nach einiger Zeit stellte sich jedoch trotz wieder¬ 
holter Theocingaben der Ascites wieder ein. Gleichzeitig 
trat das Bild der kardialen Insufficienz wieder stark in den Vor¬ 
dergrund: Sehr irregulärer, frequenter Puls, Dyspnoe, starkes 
Druckgefühl im Leib, mehrfach Kollaps. Da der Zustand diesmal 
einen bedrohlichen Eindruck machte, wurde 1 mg Strophanthin ge¬ 
geben. Das Bild änderte sich innerhalb weniger Minuten. (Vgl. 
auch die Pulskurven 1 und 2 vor und 15 Minuten nach Stro- 
pUänthin.) Die Pulsfrequenz sank sofort und subjektives Wohl- 
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befinden trat ein. Dagegen fehlte eine stärkere Diurese. Als 
dann aber am nächsten Tage die früher unwirksam gewesene 
Theocindosis gegeben wurde, kam auch die Diurese in Gang, merk¬ 
lich schon nach der ersten, noch besser nach der zweiten Strophan¬ 
thininjektion (Tab. III). 

Kurve 1. 




Vor Strophantin. 



Kurve 2. 



In dieselbe Kategorie gehört auch der nächste Fall. Auch 
liier handelte es sich um die Kombination eines Herzleidens mit 
einer chronischen Nierenentzündung. Je nachdem die kardiale oder 
die renale Komponente der Kreislaufstörung im Augenblick mehr 
in die Erscheinung trat, erwiesen sich bald die Digitaliskörper, 
bald die Diuretica als geeignet. 

Fall III. Frau D., 63 Jahre. Diagnose: Aorten- und Mitralinsuffi- 
cienz, chronische Nephritis. 

Patientin leidet bereits seit mehreren Jahren an wiederholt auf¬ 
tretenden Dekorapensationserscheinungen, die mehrfach Krankenhausaufent¬ 
halt notwendig gemacht hatten. Bei ihrem vorletzten Aufenthalt vom 
12. Juli bis 6. August 1906 hatte das Pulv. Digitalis (dreimal 0,1 pro 
die) am dritten Tag eine gute Diurese erzielt. Später hatte sich auch 
das Theocin für die Urinausscheidung gut bewährt. 

Wiedereintritt am 18. August 1906. Hochgradige Atemnot und 
häufiges Erbrechen seit mehreren Tagen. Seit acht Tagen nicht mehr 
geschlafen. Starke Schwellung der Beine. 

Status: Puls etwas irregulär, aber gut gespannt, mäßig frequent, 98. 
Erschwerte tiefe, aber mäßig beschleunigte Atmung, 32. Herz: Spitzen¬ 
stoß 3 Finger breit außerhalb der Mammillarlinie, stark hebend und ver¬ 
breitert. Linke Grenze an derselben Stelle, rechte absolute Grenze am 
rechten Sternalrand. An der Spitze lautes, blasendes, systolisches Ge- 
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rausch. Diastolisches Geräusch besonders deutlich über der Mitte des 
Brustbeins zu hören. Über den Lungen feuchtblasige Rasselgeräusche. 
Leber überragt 2 Finger breit den Rippenbogen. Geringer AsciteB. 
Ziemlich starke Ödeme beider Beine und des Rückens. 


Tabelle III. 




I 

l u> 

Blutdruck 

Urin 

_ * _ 

\ 

Tag 

Zeit j 

09 C 

Q. ES 

i 

! systol. 

diast. 

Amplit. 

Menge 

Q w 

* s 

Medik. j 


1907 



i 


1 



1 



13. 8 . 

6 00 

120 

28 

— 

— 

— 

800 

1017 

' 0,6 Theoein 

Abends Kollaps, 

1 



I 



1 



der Kampfer 
notwendig macht 

! 

1 

14. 8 . 

10 1# 

120 

28 ca. 150 

ca. 95 ca. 5öi 

1 


i 

Pul 8 irregulär 


10 15 

—- 

— 

1 

— . 

— 



,1 mg Stroph. 

1 


10 1# 

84 

24 t 

175 

105 1 

70 



Puls regulärer 


IO 15 

80 

- j 

— 

- ! 

- 1 

1 


1 : 

und voller. 


10 4 « 

76 1 

20 

165 l 

100 

65 



| 1 

Wesentlich 


l 0 so 

72 

20 

165 

100 

65 




besseres Befinden 


12 40 

78 

22 

165 , 

105 > 

60 1 

1 


1 

1 


5 10 

78 1 

24 1 

170 1 

100 ; 

70 

15:30 

1010 ! 

Fühlt sieh ganz 

1 wohl 

15. 8 . 

i 

900 1 

76 1 

24 

155 1 

95 

60 1 

i 

1 

1 

( 0,6 Theoein 

Keine Be¬ 


5 30 ! 

84 

28 

— 

— 

— 

2000 

1010 

schwerden mehr 

17. 8 . 

9 20 ! 

88 1 

24 

170 

104 ' 

66 1 

800 

1020 


Puls wieder un¬ 





i 






regelmäßiger 

18. 8 . 

gos | 

90 

22 

160 

98 

62 

1 

1 


Wieder schlech¬ 


9* ü 1 

— 

— 

— I 

— i 

— 



0,7 mg Stroph. 

teres Befinden 


9** : 

82 

— 

172 

90 

82 ' 



1 


Cj 30 1 

74 

— ! 

174 

92 

82 i 


! 


iSubj. Besserung 


ii>« ; 

78 

— i 

164 

94 

70 





6°° 1 

1 80 

22 

164 

90 

74 

ioao 

1012 

1 


19. 8 . 


; so 

22 

165 

95 

70 

3500 

1009 

0.6 Theoein 

Gute Diurese 



1 

1 







1 

erst nach 
Theoein 


Die Behandlung wird zunächst mit Theoein eingeleitet, das 
auf den Allgemeinzustand anfänglich einen günstigen Einfluß hatte; 
er wollte sich jedoch, ebenso wie auch die Diurese, diesmal nicht 
so prompt heben, wie dies früher unter der gleichen Medikation 
der Fall gewesen war. Daher wurde Strophanthin gegeben. So¬ 
fort war ein prompter Einfluß auf den Puls, den Blutdruck und 
die Diurese zu erkennen, der nach der zweiten Injektion sich be¬ 
sonders auf den letzteren Faktor noch wirksam verstärkte (s. Ta¬ 
belle IV). Nachdem so ein Umschwung innerhalb kurzer Zeit ein¬ 
geleitet war, wurde mit der inneren Darreichung von Digitalis in 
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Verbindung mit Diuretin fortgefahren und so der erzielte Effekt 
gut festgehalten. Die Patientin befindet sich seitdem wohl. 


Tabelle IV. 


Tag 

Zeit 

Puls 

bß 

g | 

s 

4-» 

< 

Blutdruck 

Amplit.- 

Frequeuzprod. 

Urin 

_*_ 

Medi- 

kat. 


+3 

00 

>> 

00 

+3 

3 

+3 

'S 

B 

< 

Menge 

Spez. 

Gew. 

1907 












20 . 8 . 

1 6 00 

98 

24 

— ' 

— 

— 

— 

1500 1 

1011 

0.6 

Dyspnoe, etwas 











Theocin 

irregulärer Puls. 












Ödeme 

21 . 8 . 

9 R0 

92 

20 

180 

125 

55 

5060 


■ 




10 0s 

— 

— 

— 

— 

— 




0,8 mg 



10 ™ 

92 

— 

190 

118 

72 

6524 



Stroph. 



IO™ 

84 

20 

202 

112 

90 

7560 




Leichtere 


1 » 

84 

22 

210 

130 

80 

6920 




Atmung 


5 00 

88 

24 

212 

| 128 

84 

7392 

1 1800 

1010 


Vollkommenes 












Wohlbefinden 

22 . 8 . 

9 ,s 

92 

30 

206 

130 

76 

6992 




Nachts wieder 


930 

— 

— 

— 


— 

— 


»-► 

1 mg 

etwas Atemnot 


lioo 

84 

22 

220 

1 130 

90 

7560 



Stroph. 



6 ™ 

84 

20 

214 

130 

84 

7056 

4000 

1010 



23. 8 . 

( ll 00 

82 

16 

200 

122 

78 

6396 

2500 

1011 

_ 

Vollkommenes 


1 










Wohlbefinden 


Hatten die bisher geschilderten Fälle ein besonderes Interesse 
durch die Komplikation des Herzleidens mit einer chronischen 
Nierenentzündung und durch ihr zeitlich wechselndes Reagieren, 
einerseits auf die Digitaliskörper, andererseits auf die Diuretica, 
beansprucht, so soll im folgenden ein Beispiel von unkomplizierter 
Herzinsufficienz vorgeführt werden (Fall IV), bei dem eine andere 
Behandlungsweise, außer einer mit Digitalis, gar nicht in Frage 
kam. Die meisten Fälle dieser Kategorie litten an chronischen 
recidivierenden Herzstörungen und waren uns durch mehrfachen 
Krankenhausaufenthalt wohl bekannt, so daß wir uns auch über 
die Vorzüge der einzelnen wechselnd angewandten Digitalispräpa¬ 
rate ein gutes Urteil bilden konnten. Hier bewährte sich das 
Strophantin ganz besonders wegen seiner unmittelbaren und nach¬ 
haltigen Wirkung vor den langsamer wirkenden internen Prä¬ 
paraten. 

Fall IV. R., 37 Jahre, Schuhmacher. Diagnose: Akute Insufficienz 
bei chronischer Myokarditis. 

Während seines letzten Aufenthaltes hatte R. eines Tages eine Ge¬ 
hirnembolie erlitten, die motorische Sprachstörung und rechtsseitige 
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Facialislähmung zur Folge hatte. Nachdem diese Störung sich innerhalb 
von 3 Wochen zurückgebildet batte, konnte der Patient auf seinen 
Wunsch entlassen werden. Nach 1 Monat, am 16. Juli 1906, suchte er 
das Krankenhaus wegen starker Atemnot und Anschwellung der Beine 
wieder auf. 

8tatus: 8tarke Cyanose, kalte, blaue Hände, Ödeme der Beine bis 
zum Oberschenkel. Angestrengte erschwerte Atmung. Kleiner, sehr 
irregulärer Puls, 120. üerz: Nur geringe Verbreiterung nach rechts 
und links. Bei der äußerst arhythmischen und frequenten Herztätigkeit 
sind zunächst keine Geräusche zu hören. (Später, im Stadium der 
Kompensation, war ein systolisches Mitralgeräusch stets wahrnehmbar.) 
Auf den Lungen etwas Stauungskatarrh. Leber überragt ca. 4 Finger 
breit den Rippenbogen, druckempfindlich. Ebenso ist die Milz vergrößert 
und palpabel. Kein nachweisbarer Ascites. Im Urin: Spur Eiweiß. 

Am folgenden Tag wird die Strophanthintherapie eingeleitet. 
Noch am selben Tag tritt die Pulsverlangsamung und die sub¬ 
jektive Besserung ein. Die Diurese kam dagegen erst nach der 
zweiten Injektion in Gang. Damit war die Kompensationsstörung 
behoben und hielt auch an, obwohl zunächst von einer weiteren 
Digitalisbehandlung Abstand genommen wurde (Tab. V). 


Tabelle V. 


.. 



Urin 1 

... ■ 

Datum 

Puls 

Atmung 

Menge 

Spez. 

Gew. 

Medikation 

18. 7. 1906 

128 

44 

350 (?) 

1023 

J Tinct. Valerian. 

19. 7. 

100 

40 

900 

1020 

*-* 1 mg Strophant. 

20. 7. 

68 

22 

3150 

1009 

»-*> 1 mg Strophant. 


Es zeigt dieses Beispiel sehr klar, daß man mit einer ein¬ 
maligen Injektion oft nicht völlig zum Ziel kommt; fast stets je¬ 
doch wird auch die erste Injektion schon durch die wirksame Be¬ 
einflussung eines der drei objektiv nachweisbaren Faktoren (Puls, 
Blutdruck, Diurese) oder, was ebenso wertvoll sein kann, durch 
das bessere subjektive Befinden einem an die Hand geben, daß 
man auf dem richtigen Wege ist. Einer mehr als dreimaligen 
Injektion, d. h. höchstens 3 mg Strophanthin, bedurfte es nie, um 
die Dekompensation völlig zu beheben. (Ich möchte bei dieser 
Gelegenheit nochmals betonen, daß, um der Gefahr der Kumulierung 
zu entgehen, ein zeitlicher Abstand von mindestens 24 Stunden 
zwischen den einzelnen Injektionen unbedingt geboten ist.) In 
der Mehrzahl der Fälle kamen wir mit zwei Injektionen aus. 1 ) 

1) Anmerk, bei der Korrektur: Daß häufiger wiederholte Injektionen 
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Prompter wirkte das Strophanthin bei der nächsten Dekompen¬ 
sation. In anscheinend gleich schlechtem Zustande suchte der 
Patient am 18. September 1906 wieder das Krankenhaus auf. 

Das Ödem der Beine reichte bis zur Mitte der Oberschenkel hinauf. 
Puls reohts wegen starken Ödems nicht fühlbar, links etwas besser, aber 
nicht zählbar, sehr klein und irregulär. Sehr starke Cyanose. Befund 
am Herzen wie das erste Mal. In den ersten 12 Stunden seines Kranken¬ 
hausaufenthaltes hatte die Menge des dunklen urobilinreichen Urins 
350 ccm betragen. 

Nach der am folgenden Tage gegebenen einmaligen Injek¬ 
tion von Va Strophanthin kam die Diurese in Gang. Die 
Mengen an diesem und den folgenden Tagen betrugen 2050, 2350, 
2750, 3600, 2600 ccm etc. Kein anderes Medikament war an diesen 
Tagen angewandt worden. Der Erfolg ist um so bemerkenswerter, 
als l*/ 2 Stunden nach der Injektion sich heftige Nebenwirkungen 
in Gestalt von Frost, Temperatursteigerung bis 38,0 und vermehrte 
Cyanose geltend machten. (Der Fall gehörte noch in die erste 
Hälfte unserer Untersuchungen.) Gleich in der ersten Nacht trat 
erquickender, langer Schlaf ein, der seit 14 Tagen gefehlt hatte, 
und nach dem Erwachen völliges Wohlbefinden. Wenig Einfluß 
hatte das Strophanthin hingegen auf die Irregularität und Inäqua- 
lität des Pulses. Auch eine zweite Injektion, 16 Tage später, be¬ 
einflußte die Pulsqualität nicht. Wenn man bedenkt, daß es sich 
hier um einen seit mehreren Jahren chronisch veränderten Herz¬ 
muskel handelte, wird dieser Umstand auch nicht weiter auffallen. 

Die übrigen Fälle dieser Kategorie, unter denen sich zwei 
dekompensierte Mitralinsufficienzen befanden, reagierten in ganz 
ähnlicher Weise. Ich würde mich nur wiederholen, wollte ich die 
Krankengeschichten im Detail wiedergeben. Nur zwei Pulskurven 
3 und 4 einer dekompensierten Mitralstenose (Fall V), vor und 
3 Stunden nach Strophanthin aufgenommen, seien hier noch wieder¬ 
gegeben, da sie besser als Worte den hübschen Effekt demon¬ 
strieren. Die übrigen Einzelheiten des betreffenden Falles bean¬ 
spruchen kein weiteres Interesse. 

Ebenso sei kurz noch eine chronische Myokarditis auf arterio¬ 
sklerotischer Basis bei einer 87 Jahre alten Frau H. erwähnt 
(Fall VI), die am 19. Juli 1907 mit kaum fühl- und zählbarem 

nicht nur keinen Schaden, sondern geeigneten Falles eine recht wirksame Be¬ 
handlungsweise darstellen können ergibt sich ans einer Mitteilung von M. He- 
dinger (Münch, med. Wochenschr. 1907 Nr. 41), der bei einem Patienten im 
Zeitraum von 3 Monaten 20 Injektionen mit stets gleichbleibender Wirkung ge¬ 
macht hat. 
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Pols, (am Herzen 130) und hochgradiger Cyanose und Dyspnoe ein¬ 
geliefert wurde. Obwohl in Anbetracht der Schwere der Erschei¬ 
nungen und dem Alter der Kranken eine Behandlung wenig Aus¬ 
sicht hatte, wurde der Versuch mit */s Strophanthin gemacht. 
Der Effekt war wider Erwarten günstig. Am nächsten Tage 
waren die beängstigenden Symptome völlig verschwunden, der Puls 
war kräftig und voll geworden. Die angeschlossene interne Digi¬ 
talisdarreichung verstärkte die Wirkung noch. Patientin ist bis 
heute noch bei gutem Befinden. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 93. Bd. 20 
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Auch starke Arteriosklerose, sobald sie zu Herzschwäche und 
dadurch au Blutdrucksenkung geführt hat, ist also kein Grund, 
vor der intravenösen Digitalisanwendung zuräckzuschrecken. Nur 
empfiehlt res sich, mit der Dosierung etwas vorsichtiger zu sein und 
zunächst nur Vs mg zu injizieren. 

Fall VII verdanke ich der liebenswürdigen Mitteilung des Herrn 
Dr. Heß hier. loh teile ihn deshalb mit, weil wir selbst im Laufe der 
letzten l 1 /, Jahre einen ähnlich schweren Fall akut einsetzender Tachy¬ 
kardie und Insuffieienz bei vorher gesundem Herzen (paroxysmale Tachy¬ 
kardie?) nicht beobachtet haben und die Krankengeschichte nicht ohne 
Interesse ist. Es bandelte sich um einen 33 Jahre alten, bisher stets 
gesunden Kaufmann, der morgens im Geschäft von Übelkeit, Schwarz¬ 
werden vor den Augen, Schweißausbruch und heftigem Herzklopfen be¬ 
fallen wird. Er führte selbst die Erkrankung auf ungewohnt starkes 
Hauchen und körperliche Überanstrengung bei einem Sonntagsausflug am 
Tage vorher zurück. Der 1 j i Stunde nach Beginn des Anfalls, 9 Uhr 
vormittags, berbeigerufene Arzt stellt eine hochgradige Tachykardie fest, 
am Herzen werden 260 Schläge gezählt, an der Badialis ist der Puls 
kaum zu fühlen, gar nicht zu zählen. Am Herzen ist sonst kein orga¬ 
nisches Leiden feststellbar (das Herz war auch früher öfters untersucht 
und als gesund befunden worden.) Im Laufe der nächsten Stunde werden 
6 Kampferölinjektionen = 1,2 g Camphor. trit. gemacht. Keine Spur 
Wirkung. Der Zustand verschlimmert sich noch in den nächsten Stunden: 
Starkes Engigkeitsgefühl auf der Brust, Würgneigung, heftiges Vibrieren 
am Herzen, häufiges Gähnen; der Zustand scheint bedrohlich. Im Urin 
schwache Eiweißreaktion, im Sediment massenhaft hyaline Zylinder. Am 
Herzen werden um 2 Uhr p. m. 280 Schläge gezählt. Üm 2 1 /* Uhr 
l mg Strophanthin. 1 Stunde später tritt Erbrechen auf und danach 
vollständige Erleichterung. Leider konnte aus äußeren Gründen die 
Herztätigkeit direkt nach der Injektion nicht kontrolliert werden. Als 
der Herr Kollege den Patienten nach 2 Stunden wiedersah, bot er das 
Bild völligen Wohlbefindens. An der Badialis jetzt 88 Pulse. — Seit¬ 
dem keine Herzbeschwerden mehr. Der Urin wurde nach 2 Tagen nor¬ 
mal. Der Patient hatte die feste Überzeugung, daß die Injektion ihn 
aus drohender Lebensgefahr errettet hatte. Falls es sich um eine rein 
essentielle■ paroxysmale Tachykardie gehandelt hätte, was nach dem ein¬ 
maligen Anfall nicht mit Sicherheit behauptet werden kann, dann dürfte 
es hei der Natur des Leidens, dem meist plötzlichen Sistieren des An¬ 
falls, natürlich schwer sein zu beweisen, daß die günstige Wendung 
propter hoc und nicht post hoc erfolgte. Diese Frage kann nur durch 
wiederholte Beobachtung entschieden werden, zu der wir selbst bisher 
keine Gelegenheit hatten. 

Es ist selbstverständlich, daß es eine Anzahl Fälle mit kar¬ 
dialer Insuffieienz gibt, bei denen auch das Strophanthin völlig 
versagt. Ein qualitativ neuer Faktor ist ja mit dem Strophanthin 
nicht in die Digitalisbehandlung hineingebracht worden. Nur der 
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zeitliche Ablauf der Reaktion ist ein prompterer und die Wirkung 
nach einmaliger Injektion meist auch eine nachhaltigere. Das 
Strophanthin muß ebenso wie die anderen Digitaliskörper einen 
noch reaktionsfähigen Herzmuskel zur Verfügung haben, uin an¬ 
greifen zu können; fehlt dieser, so darf der ausbleibende Effekt 
nicht wundernehmen. 

Viel unsichereren Boden betreten wir jedoch, so bald wir uns 
jetzt der Behandlung der Herzschwäche bei Infektionskrankheiten, 
besonders bei der fibrinösen Pneumonie, mit Hilfe des Strophanthins 
zuwenden. Hier wäre es ja ganz besonders wünschenswert, ein 
momentan wirkendes Herztonikum zu haben, das den bisher ge¬ 
bräuchlichen , dem Kampfer und Koffein, überlegen wäre. Unser 
Material im letzten Jahre war nicht ausreichend genug* um bei 
dem wechselvollen, unberechenbaren Verlauf der Pneumonie ein 
abschließendes Urteil zu gestatten. Ich kann daher nur so viel 
sagen, daß in allen Fällen, in denen eine merkliche Abnahme der 
Herzkraft in Erscheinung trat, auch durch wiederholte Injektionen 
von Strophanthin keinerlei Wirkung erzielt werden konnte. Da wo 
die Pulsfrequenz plötzlich anstieg, der Blutdruck sank, konnte auch 
das Strophanthin den ungünstigen Ausgang nicht verhindern. Nur 
einmal wurde ein beginnendes Lungenödem vorübergehend wirksam 
beeinflußt; Fiebererniedrigung und Pulsverlangsamung schienen eine 
günstige Wendung einzuleiten. Die zwei Tage später wieder ein¬ 
setzende Herzschwäche wurde aber zum zweitenmal nicht mehr 
behoben. Die Wirkungslosigkeit des Strophanthins in diesen Fällen 
ist ja auch nicht auffallend. Mag man nun die Herzschwäche auf 
Schädigung des Herzmuskels selbst oder auf Lähmung des Vaso¬ 
motorenzentrams (Romberg und Päßler) zurückführen, beide 
Male ist die Schädigung durch die Toxine des Pneumokokkus be¬ 
dingt. Daß diese nicht durch einen Digitaliskörper neutralisiert 
werden können, ist klar. 

Anders lautet die Frage, wie man sich zu der von A. Fraenkel 1 ) 
(Berlin) neuerdings wieder lebhaft empfohlenen Behandlung mit 
großen Digitalisdosen innerhalb der ersten drei Tage der Pneumonie 
stellen soll. Kann hier das Strophanthin die belästigenden, an 
üblen Nebenwirkungen reichen hohen Digitalisgaben ersetzen ? 
(Fraenkel empfiehlt bekanntlich bis zu 12 g Infus. Fol. Digitalis 
innerhalb von 3 Tagen.) Auch hier sind unsere Beobachtungen 


1) Alb. Fraenkel, Zar Behandlung der Pneumonie. Therap. der Gegenw. 
1906 Nr. 1. 

20 * 
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Auch starke Arteriosklerose, sobald sie zu Herzschwäche und 
dadurch pu Blutdrucksenkung geführt hat, ist also kein Grand, 
vor der intravenösen Digitalisanwendung zuriickzuschrecken. Nur 
empfiehlt res sich, mit der Dosierung etwas vorsichtiger zu sein und 
zunächst nur l /* mg zu injizieren. 

Fall VII verdanke ich der liebenswürdigen Mitteilung des Herrn 
Dr. Heß hier. Ich teile ihn deshalb mit, weil wir selbst im Laufe der 
letzten l 1 /, Jahre einen ähnlich schweren Fall akut einsetzender Tachy¬ 
kardie und Insofficienz bei vorher gesundem Herzen (paroxysmale Tachy¬ 
kardie?) nicht beobachtet haben und die Krankengeschichte nicht ohne 
Interesse ist. Es bandelte sich um einen 33 Jahre alten, bisher Btets 
gesunden Kaufmann, der morgens im Geecbäft von Übelkeit, Schwarz- 
werden vor den Augen, Schweißausbruch und heftigem Herzklopfen be¬ 
fallen wird. Er führte selbst die Erkrankung auf ungewohnt starkes 
Hauchen und körperliche Überanstrengung bei einem Sonntagsausflug am 
Tage vorher zurück. Der i j i Stunde nach Beginn des Anfalls, 9 Uhr 
vormittags, herbeigerufene Arzt stellt eine hochgradige Tachykardie fest, 
am Herzen werden 260 Schläge gezählt, an der Hadialis ist der Pols 
kaum zu fühlen, gar nicht zu zählen. Am Herzen ist sonst kein orga¬ 
nisches Leiden feststellbar (das Herz war auch früher öfters untersucht 
und als gesund befanden worden.) Im Laufe der nächsten Stunde werden 
6 Kampferölinjektionen = 1,2 g Camphor. trit. gemacht Keine Spur 
Wirkung. Der Zustand verschlimmert sich noch in den nächsten Standen: 
Starkes Engigkeitsgefühl auf der Brust, Würgneigung, heftiges Vibrieren 
am Herzen, häufiges Gähnen; der Zustand scheint bedrohlich. Im Urin 
schwache Eiweißreaktion, im Sediment massenhaft hyaline Zylinder. Am 
Herzen werden um 2 Uhr p. m. 280 Schläge gezählt. Um 2 i j i Uhr 
l mg Strophanthin. 1 Stunde später tritt Erbrechen auf und danach 
vollständige Erleichterung. Leider konnte aus äußeren Gründen die 
Herztätigkeit direkt nach der Injektion nicht kontrolliert werden. Als 
der Herr Kollege den Patienten nach 2 Stunden wieders&h, bot er das 
Bild völligen Wohlbefindens. An der Hadialis jetzt 88 Pulse. — Seit¬ 
dem keine Herzbeschwerden mehr. Der Urin wurde nach 2 Tagen nor¬ 
mal. Der Patient hatte die feste Überzeugung, daß die Injektion ihn 
aus drohender Lebensgefahr errettet hatte. Falls es sich um eine rein 
essentielle • paroxysmale Tachykardie gehandelt hätte, was nach dem ein¬ 
maligen Anfall nicht mit Sicherheit behauptet werden kann, dann dürfte 
es bei der Natur des Leidens, dem meist plötzlichen Sistieren des An¬ 
falls, natürlich schwer sein zu beweisen, daß die gÜDstige Wendung 
propter hoc und nicht post boc erfolgte. Diese Frage kann nur dureh 
wiederholte Beobachtung entschieden werden, zu der wir selbst bisher 
keine Gelegenheit hatten. 

Es ist selbstverständlich, daß es eine Anzahl Fälle mit kar¬ 
dialer Insufficienz gibt, bei denen auch das Strophanthin völlig 
versagt. Ein qualitativ neuer Faktor ist ja mit dem Strophanthin 
nicht in die Digitalisbehandlung hineingebracht worden. Nur der 
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zeitliche Ablauf der Reaktion ist ein prompterer und die Wirkung 
nach einmaliger Injektion meist auch eine nachhaltigere. Das 
Strophanthin muß ebenso wie die anderen Digitaliskörper einen 
noch reaktionsfähigen Herzmuskel zur Verfügung haben, um an- 
greifen zu können; fehlt dieser, so darf der ausbleibende Effekt 
nicht wundernehmen. 

Viel unsichereren Boden betreten wir jedoch, so bald wir uns 
jetzt der Behandlung der Herzschwäche bei Infektionskrankheiten, 
besonders bei der fibrinösen Pneumonie, mit Hilfe des Strophanthins 
zuwenden. Hier wäre es ja ganz besonders wünschenswert, ein 
momentan wirkendes Herztonikum zu haben, das den bisher ge¬ 
bräuchlichen, dem Kampfer und Koffein, überlegen wäre. Unser 
Material im letzten Jahre war nicht ausreichend genug, um bei 
dem Wechsel vollen, unberechenbaren Verlauf der Pneumonie ein 
abschließendes Urteil zu gestatten. Ich kann daher nur so viel 
sagen, daß in allen Fällen, in denen eine merkliche Abnahme der 
Herzkraft in Erscheinung trat, auch durch wiederholte Injektionen 
von Strophanthin keinerlei Wirkung erzielt werden konnte. Da wo 
die Pulsfrequenz plötzlich anstieg, der Blutdruck sank, konnte auch 
das Strophanthin den ungünstigen Ausgang nicht verhindern. Nur 
einmal wurde ein beginnendes Lungenödem vorübergehend wirksam 
beeinflußt; Fiebererniedrigung und Pulsverlangsamung schienen eine 
günstige Wendung einzuleiten. Die zwei Tage später wieder ein¬ 
setzende Herzschwäche wurde aber zum zweitenmal nicht mehr 
behoben. Die Wirkungslosigkeit des Strophanthins in diesen Fällen 
ist ja auch nicht auffallend. Mag man nun die Herzschwäche auf 
Schädigung des Herzmuskels selbst oder auf Lähmung des Vaso¬ 
motorenzentrums (Romberg und Päßler) zurückführen, beide 
Male ist die Schädigung durch die Toxine des Pneumokokkus be¬ 
dingt. Daß diese nicht durch einen Digitaliskörper neutralisiert 
werden können, ist klar. 

Anders lautet die Frage, wie man sich zu der von A. FraenkeU) 
(Berlin) neuerdings wieder lebhaft empfohlenen Behandlung mit 
großen Digitalisdosen innerhalb der ersten drei Tage der Pneumonie 
stellen soll. Kann hier das Strophanthin die belästigenden, an 
üblen Nebenwirkungen reichen hohen Digitalisgaben ersetzen ? 
iFraenkel empfiehlt bekanntlich bis zu 12 g Infus. Fol. Digitalis 
innerhalb von 3 Tagen.) Auch hier sind unsere Beobachtungen 


1) Alb. Fraenkel, Zur Behandlung der Pneumonie. 
1906 Nr. 1. 
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noch za keinem Abschluß gekommen. Hier können erst recht nur 
größere Beob&chtangsreihen za einem Resultat führen, die ich an¬ 
gelegentlich empfehlen möchte. Die wenigen Fälle, die wir in 
dieser Weise (2—3 mal 1 mg Strophanthin innerhalb der ersten 

3 Tage) behandelten, nahmen einen günstigen Ausgang, obwohl bei 
zweien die anfängliche hohe Pulsfrequenz eine schlechte Prognose 
stellen ließ. Aber das mag ja immerhin Zufall gewesen sein. 

Andere Infektionskrankheiten hatten wir bisher noch keine 
Gelegenheit, in dieser Weise zu behandeln. 

Noch zu einer Frage möchte ich mich äußern: Kann das Stro¬ 
phanthin zu ernstlichen Schädigungen, vielleicht sogar zu tödlichem 
Ausgang führen? Daß dies durch unrichtige Dosierung, durch zu 
häufiges, in zu kurzen Abständen erfolgendes Injizieren möglich 
sein kann, bedarf keiner besonderen Erwähnung. Von den vorüber¬ 
gehenden Nebenwirkungen, die uns anfangs gestört hatten, habe 
ich schon berichtet und dabei auch erwähnt, daß in den letzten 

4 Monaten trotz zahlreicher Injektionen nichts dergleichen mehr 
zur Beobachtung kam. Kann aber eine einmalige Injektion 
schon Schaden anrichten? 

In der bisher erschienenen Literatur finde ich 3 Fälle von le¬ 
talem Ausgang in unmittelbarem Anschluß an die Injektion erwähnt 
Der eine Fall, von dem Fraenkel 1 2 3 ) berichtet, schien durch eine 
durch zu schnell hintereinander gegebene Strophanthindosen gesetzte 
Kumulation veranlaßt worden zu sein und verliert damit seine Be¬ 
deutung, seitdem man die kumulative Wirkung des Strophanthins 
kennen und fürchten gelernt hat Der zweite Fall findet sich in 
der Publikation von von den Velden.*) Hier war bei einem 
Patienten mit schwerster Herzinsufficienz bei chronischer Nephritis, 
bei dem als ultimum refugium 0,4 ccm Strophanthin gegeben wurde, 
10 Minuten nach der Injektion plötzlich der Tod erfolgt Bei der 
anscheinend verzweifelten Lage des Falles wird man in der Be¬ 
urteilung dieses Vorkommnisses gewiß doppelt vorsichtig sein 
müssen. Noch weniger kann man sich über den Fall Kottmann’s*) 
ein Urteil bilden, da er leider keinerlei Andeutung über die Natur 
des Leidens gibt Wir selbst haben bei unseren zahlreichen In¬ 
jektionen nur eine einzige erlebt, bei der wir den Eindruck hatten, 
daß sie hier ungünstig gewirkt hatte. 

1) Fraenkel, 1. c. 

2 ) v o n den Velden, 1. c. 

3) Kottmann, Zur Dosierung* des Digalens bei intravenöser Anwendung. 
Korrespond.-Bl. f. Schweizer Ärzte 1907 Nr. 10. 
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Fall Vlil. Es handelte sich um einen 39 Jahre alten Mann, der 
mit starker Dilatation infolge akuter Myokarditis am 30. Juni 1906 
polslos eingeliefert worden war. Hochgradige Ödeme. Am Herzen 160 
Schläge. Nach intravenöser Digaleninjektion (6 ccm) nnd anschließender 
Digalenanwendung per os kam die Diurese nicht in Gang. Erst nach¬ 
dem durch Stichelungen der Beine reichlich Ödemflüssigkeit abgelassen 
nnd so die Herzarbeit wesentlich erleichtert worden war, besserte sich 
das Allgemeinbefinden etwas. Die anfängliche Besserung hielt aber trotz 
weiterer Digitalisgaben nicht stand. Auch unter der Behandlung mit 
Dinreticis sammelten sich die Ödeme wieder an. Der Puls wurde wieder 
sehr klein, irregulär, mit zahlreichen Extrasystolen, der Zustand bedroh¬ 
lich. Da wurde 6 Tage nach der letzten Digitalisgabe 1 mg Strophanthin 
injiziert. Gleich nach der Injektion wurde der Puls wesentlich frequenter, 
wenn auch regelmäßiger. Erst nach 4 Stunden sank er wieder zur früheren 
Höhe ab und blieb auf dieser stehen. Im Allgemeinbefinden hatte sich 
keine Veränderung gegen den Vortag gezeigt. Eine unmittelbare Ge¬ 
fahr schien nicht zu bestehen. Da wurden wir durch den ganz plötzlich 
ohne jede Vorboten erfolgenden Exitus überrascht, 14 Stunden nach der 
Injektion.' Die Sektion ergab keinen Anhaltspunkt für dieses Ereignis, 
bestätigte nur die klinische Diagnose. 

Man wird anch hier bei der ganzen Sachlage den Tod nicht 
gut in direkte Beziehung mit dem Strophanthin bringen können. 
Immerhin war die Steigerung der Pulsfrequenz nach der Injektion 
auffallend und ungewöhnlich. Ob diese zu schnell erfolgte, — wir 
sind seitdem darin viel vorsichtiger geworden und injizieren ganz 
allmählich innerhalb von 1—2 Minuten — oder ob die angewandte 
Dosis ffir den aufs äußerste geschwächten Herzmuskel doch zu 
stark war, wird man schwer entscheiden können. Jedenfalls mahnt 
auch diese vereinzelte Beobachtung zur Vorsicht in solch schweren 
Fällen. Durch langsames Injizieren und kleine, tastende Anfangs¬ 
dosen (0,3 bis höchstens 0,5 mg) werden ähnliche Vorkommnisse 
wohl vermieden werden können. 

Zum Schlüsse sei noch eine Beobachtung von Pulsarhythmie 
mitgeteilt, bei der das Strophanthin in Anwendung kam. Es han¬ 
delte sich um einen echten Pulsus alternans, der seit nunmehr 
2 Jahren in ständiger Beobachtung steht und in dieser Zeit, ab¬ 
gesehen von gelegentlichen Extrasystolen, seinen Typus niemals 
geändert hat Er kam bei einer zu Dekompensation neigenden 
Mitralinsufficienz und Myokarditis zur Beobachtung, die mehrfach 
mit Digitalis, auch mit Strophanthin, behandelt werden mußte. 
Daß es sich um einen echten Pulsus alternans handelt, zeigt die 
beigegebene Puls- und Herzkurve (Kurve 5). Er erfüllt die Be- 
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dingungen, die Volhard 1 ) und Hering 2 ) von ihm verlangen. 
Am Herzen zeigt das Cardiogramm einen echten Herzalternaris 
(die einzelnen Systolen erfolgen dabei in genau gleichem Abstand) 
und an der Radialis trifft die von der schwächeren Systole lier- 
rührende kleine Pulswelle etwas später ein als die große. Faßt 
man den Pulsus alternans, wie dies jetzt allgemein geschieht, als 
eine Störung der Kontraktilität des Herzmuskels auf, so wäre die 
Möglichkeit denkbar gewesen, daß eine wirksame Strophanthin¬ 
dosis, indem sie den Herzmuskel zu gesteigerter Leistung befähigte, 
diese Störung beseitigte. Wir haben mehrmals diesen Versuch 
wiederholt, aber nie einen merklichen Einfluß wahrgenommen, ob¬ 
wohl wir uns durch gleichzeitige Bestimmungen der Pulsfrequenz, 
des Blutdrucks und der Diurese regelmäßig davon überzeugten. 


Kurve 5. 



daß der Herzmuskel kräftiger funktioniert hatte. Auch die unge¬ 
wöhnlich lange Dauer dieser Erscheinung, die zu Zeiten völliger 
Kompensation unverändert anhielt, macht es schwer, bei diesem 
Patienten nur eine Störung der Kontraktilität seines Herzmuskels 
dafür verantwortlich zu machen. Wie weit hier auch andere Fak¬ 
toren eine ursächliche Rolle spielen, müssen weitere Beobachtungen 
ergeben. Jedenfalls scheint im Strophanthin durch seine momen¬ 
tane Wirkung auf den Herzmuskel ein Präparat gewonnen worden 
zu sein, das vielleicht auch zur Lösung theoretischer Fragen am 
Menschen selbst mit Nutzen herangezogen werden kann, wie es 
bisher nur durch tierexperimentelle Studien möglich war. 

Ein einziger Nachteil haftet dem Strophanthin an. Das ist 
die strenge Forderung, es ausschließlich intravenös zu applizieren, 
da es noch mehr wie die bisher gebräuchlichen intravenös anwend- 


1) Volhard, Über Pulsus alternans und Pulsus pseudoaltemans. Münch, 
med. Wochenschr. 1905 Nr. 13. 

2) Hering, Kongreß Verhandlungen 1906. 
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baren Digitaliskörper (Dig&len, Digitalone) bei subkutaner oder 
intramuskulärer Anwendungsweise schmerzhafte Beizerscheinungen 
verursacht. So wird immer ein oder der andere Kall (z. B. bei 
starken Ödemen an den oberen Extremitäten und bei Kindern) 
übrig bleiben, bei dem das Strophanthin keine Anwendung finden 
kann. Um auch diesen gerecht werden zu können, wird es auch 
heate noch, trotz des großen Fortschrittes, der durch die intra¬ 
venös applizierbaren Präparate in die Digitalistherapie, gekommen 
ist, das Bestreben sein müssen, ein Digitalispräparat zu erhalten, 
das auch auf anderem Wege, sei es subkutan oder per os wenig¬ 
stens annähernd gleich prompte und zuverlässige Wirkung zu er¬ 
zielen vermag. 

Das Resultat unserer bisherigen Erfahrungen mit der intra¬ 
venösen Strophanthintherapie fasse ich in folgenden Sätzen zu¬ 
sammen : 

1. Jede schwere akute Herzinsufficienz, die einer Digitalis¬ 
behandlung überhaupt noch zugängig, kann durch ein¬ 
malige Strophanthininjektion in wenigen Minuten günstig 
beeinflußt werden, zuweilen ist eine nochmalige Injektion 
nach 24 Stunden nötig. 

2. Die beginnende Wirkung macht sich durch Wachsen der 
Pulsamplitude, durch Abnahme der Pulsfrequenz, subjektive 
Erleichterung, nach einigen Stunden meist auch durch Ein¬ 
setzen einer stärkeren Diurese geltend. 

3. Die eingetretene Wirkung läßt sich durch nochmalige In¬ 
jektion mit kleinerer Dosis oder durch anschließende in¬ 
terne Digitalistherapie verstärken und festhalten. 

4. Die wirksame Dosis beträgt 1 l i —1 rag (= */,—1 ccm der 
wässerigen Lösung). Bei schwerster Herzinsufficienz, so¬ 
wie bei starker Arteriosklerose sind noch kleinere Dosen 
(0,3—0,5 mg) anfangs zu versuchen, denen eine gleichgroße 
Gabe nachgeschickt werden kann. 

5. Zur Vermeidung von Kumulation dürfen Injektionen von 
1 mg nur in Abständen von mindestens 24 Stunden auf¬ 
einander folgen. 

0. Da bei gleichzeitiger Herz- und Niereninsufficienz das 
klinische Bild zuweilen keinen sicheren Aufschluß gibt, ob 
die kardiale oder renale Komponente der Kreislaufstörung 
im Vordergrund steht, so kann in solchen Fällen das Stro¬ 
phanthin zur diagnostischen Reaktion Verwendung finden. 
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wöhnlich lange Dauer dieser Erscheinung, die zu Zeiten völliger 
Kompensation unverändert anhielt, macht es schwer, bei diesem 
Patienten nur eine Störung der Kontraktilität seines Herzmuskels 
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tane W irkung auf den Herzmuskel ein Präparat gewonnen worden 
zu sein, das vielleicht auch zur Lösung theoretischer Fragen am 
Menschen selbst mit Nutzen herangezogen werden kann, wie es 
bisher nur durch tierexperimentelle Studien möglich war. 

Ein einziger Nachteil haftet dem Strophanthin an. Das ist 
die strenge Forderung, es ausschließlich intravenös zu applizieren, 
da es noch mehr wie die bisher gebräuchlichen intravenös anwend- 


1) t olhard, t, ber Pulsus altemans und Pulsus pseudoaltemaus. Mttnch- 
nied. Wochenschr. 1905 Nr. 13. 

2) Hering, Kongreßverbandlungen 1906. 
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kann. Um anch diesen gerecht werden zu können, wird es auch 
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venös applizierbaren Präparate in die Digitalistherapie gekommen 
ist, das Bestreben sein müssen, ein Digitalispräparat zu erhalten, 
das auch auf anderem Wege, sei es subkutan oder per os wenig¬ 
stens annähernd gleich prompte und zuverlässige Wirkung zu er¬ 
zielen vermag. 

Das Resultat unserer bisherigen Erfahrungen mit der intra¬ 
venösen Strophanthintherapie fasse ich in folgenden Sätzen zu¬ 
sammen : 

1. Jede schwere akute Herzinsufficienz, die einer Digitalis¬ 
behandlung überhaupt noch zugängig, kann durch ein¬ 
malige Strophanthininjektion in wenigen Minuten günstig 
beeinflußt werden, zuweilen ist eine nochmalige Injektion 
nach 24 Stunden nötig. 

2. Die beginnende Wirkung macht sich durch Wachsen der 
Pulsamplitude, durch Abnahme der Pulsfrequenz, subjektive 
Erleichterung, nach einigen Stunden meist auch durch Ein¬ 
setzen einer stärkeren Diurese geltend. 
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5. Zur Vermeidung von Kumulation dürfen Injektionen von 
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einander folgen. 
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klinische Bild zuweilen keinen sicheren Aufschluß gibt, ob 
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Nach ein- bis zweimaliger Injektion, d. h. nach ein- bis 
zweimal 24 Stunden, wird es sich meist entscheiden lassen, 
ob man mit der Fortsetzung der Behandlung mit Digitalis- 
körpern zum Ziele kommt oder ob man eine solche mit 
Diureticis anzuschließen hat. Letztere sind dann nach der 
vorausgegangenen Herzkräftigung um so wirksamer. 

7. Bei der Behandlung der Herzschwäche im Verlaufe der 
fibrinäsen Pneumonie hat sich das Strophanthin bisher 
nicht bewährk Ob es den Verlauf selbst bei Anwendung 
innerhalb der ersten drei Tage günstig zu beeinflussen 
vermag, müssen weitere Beobachtungen lehren. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Straßburg. 

(Direktor: Prof. Krehl.) 

Über die Verteilung der Leukocyten in der Blntbahn. 

Von 

Dr. Schwenkenbecher und Dr. Siegel. 

Die Bestimmung der Leukocytenzahl im Blute des kranken 
Menschen hat im Laufe der Zeit eine große praktische Bedeutung 
gewonnen, ja sie ist für die Beurteilung mancher pathologischer 
Prozesse fast unentbehrlich geworden. 

In der Begel wird die Zählung der Blutkörperchen im Kapillar¬ 
blute der Haut vorgenommen, in der Annahme, daß die Verteilung 
der weißen Zellen in der gesamten Blutbahn eine gleichmäßige 
sei, und die Untersuchung der Peripherie einen hinreichend zuver¬ 
lässigen Rückschluß auf die jeweilige Gesamtmenge der im Or¬ 
ganismus kreisenden Leukocyten gestatte. Diese naheliegende und 
natürliche Hypothese scheint sich auch für die praktisch-diagnosti¬ 
schen Blutuntersuchungen am Krankenbett im großen ganzen zu 
bewähren. Sieht man sich aber nach einer wissenschaftlichen 
Grundlage für diese Anschauung um, so findet man nur eine Reihe 
von Experimenten, die eher das Gegenteil beweisen. 

So zeigt sich einmal, daß der Leukocytengehalt in den Haut¬ 
kapillaren eine außerordentlich labile und variable Größe ist, die 
durch geringfügige, Kreislauf und Nervensystem beeinflussende, 
Momente verändert wird. 

Deshalb empfiehlt z. B. Grawitz 1 ) zur Zählung das Blut 
nicht aus der Haut, sondern möglichst aus der Vena mediana zu 
nehmen. 

Ferner sind nach den sorgfältigen Tierexperimenten von Gold- 

1) Grawitz, Ernst, Klinische Pathologie des Blntes. III. And. Leipzig 
1S06. Gg. Thieme, p. 176. 
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scheider und Jacob 1 ) die farblosen Elemente keineswegs gleich¬ 
mäßig in der Blutbahn verteilt, sondern es besteht eine beträcht¬ 
liche Differenz zwischen Haut und inneren Organen. Und zwar 
findet sich nach den Beobachtungen dieser Autoren in der Peri¬ 
pherie stets eine größere Zellenmenge als in den zentralen Ge¬ 
fäßen, sowohl im normalen Zustand, als auch bei artefizieller Hypo- 
und Hyperleukocytose. Bei jeder durch Intoxikation oder Infektion 
bedingten Verminderung oder Vermehrung der Leukocyten im 
Hautblute wiesen in den genannten Versuchen auch alle anderen 
Gefaßgebiete eine gleichartige Veränderung der Zeilenzahl au£ 
aber immer waren im Blute der Oberfläche mehr weiße Elemente 
vorhanden als im Blute des Körperinnern. Diese Differenz zwischen 
Peripherie und Zentrum war aber keineswegs konstant genug, als 
daß die Leukocytenzählung im Hautblute gestatten könnte, den 
Zellengehalt in den innern Gefäßbezirken auch nur annähernd 
zahlenmäßig zu schätzen. 

Es fragt sich nun, ob nicht doch den Versuchen der genannten 
Autoren trotz aller angewandten Sorgfalt ein methodischer Fehler 
anhaftet, auf den die als normal betrachtete, ungleichmäßige Leuko- 
cytenverteilung im Tierkörper zurückzuführen ist. 

Goldscheider und Jacob hatten ihre Versuchtiere mit 
Äther betäubt, um aus den verschiedenen Teilen des Körpers Blut 
entnehmen zu können. Sie prüften deshalb zuerst, ob der Äther¬ 
vergiftung eine spezifische Wirkung auf die Leukocyten zukomme, 
was sie auf Grund einiger Experimente verneinten. 

Im vergangenen Jahre stellten wir Versuche darüber an, ob 
und in welcher Weise Infektionskrankheiten durch Narkotika be¬ 
einflußt werden. Wir gingen dabei von der Anschauung mancher 
Gynäkologen aus, daß die Darreichung großer Alkoholdosen auf 
den Ablauf des Puerperalfiebers eine günstige Wirkung ausübt. 

Wir impften Kaninchen subkutan mit Schweinepest oder 
Schweineseuche und konnten mit den Erregern beider Krankheiten 
nicht selten bis 8 Tage und länger anhaltendes hohes Fieber er¬ 
zeugen; dann erst erlagen die Tiere der Infektion. 

Die angewandten Narkotika schienen uns den Tod zu be¬ 
schleunigen. 

Bei dieser Gelegenheit prüften wir auch in systematischer 
Weise die Wirkung der Narkose auf die Leukocytenzahl von 


1) Goldscheidern. Jacob, Über die Variationen der Leukocytose. Zeit¬ 
schrift f. klin. Med. Bd. 25 p. 373 1894. 
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Kaninchen und Hunden. Aus unseren Experimenten mit Äther 
mußten wir den Schluß ziehen, daß gerade die eigentümliche Ver¬ 
teilung der Leukocyten im Organismus mit erhöhtem Zellengehalt 
in den peripherischen Gefäßen nicht, wie Goldscheider und 
Jacob annahmen, den physiologischen Zustand darstellt, sondern 
auf Ätherwirkung beruht. 

Normalerweise ist vielmehr in allen Gefäßbezirken eine an¬ 
nähernd gleiche Anzahl von Leukocyten vorhanden, wenn man da¬ 
bei in Rücksicht zieht, wie außerordentlich labil und variabel 
diese Größe überhaupt ist Wird doch selbst bei kurz nachein¬ 
ander wiederholten Blutentnahmen aus ein und demselben Gefäß 
nie ganz der gleiche Zellengehalt ermittelt! Vielmehr werden da¬ 
bei oft Schwankungen um Hunderte und mehr beobachtet, die nicht 
in Mängeln der Methodik begründet sind. 

Über die von uns angewandte Versuchsweise fasse ich mich 
kurz, da sie sich zumeist an diejenige von Goldscheider und 
Jacob anlehnt 

Die eben narkotisierten Tiere legten wir in erwärmten Sand 
und hielten sie so, unter ständiger Kontrolle der Temperatur und 
der Leukocytenzahl, etwa eine Stunde lang in tiefer Betäubung. 
Solange mußten wir mit der Ausführung der Operation warteu, 
weil, wie noch gezeigt werden wird, erst dann die Ätherwirkung 
auf die Blutzellen aufhörte. Die Blutentnahme geschah unter fort¬ 
dauernder Narkose mit größtmöglicher Geschwindigkeit und Vor¬ 
sicht. Über die Auswahl der Blutgefäße und die zeitliche Folge, 
in welcher sie untersucht wurden, wird man sich am besten in 
den beigefügten Tabellen orientieren können. 

Die Leukocytenzählung wurde sofort nach Beendigung der 
Operation vorgenommen. Sie geschah mittels der Thoma-Zeiß’schen 
Kammer unter peinlicher Einhaltung aller in jüngster Zeit wieder¬ 
holt erörterter Vorschriften. 

Wie sich herausstellte, waren größere Tiere, wie Hunde, zu 
unseren Experimenten weit mehr geeignet als Kaninchen. 

Wir gehen dazu über, an einigen Zahlenparadigmen zunächst 
die Wirkung der Äthernarkose auf die weißen Blutkörperchen zu 
demonstrieren (s. Tabelle I)- 

Wie aus Tabelle I ersichtlich, steigt sowohl beim normalen, 
wie beim infizierten, fiebernden Tier die Leukocytenzahl in den 
Ohrvenen mit dem Beginn der Narkose nicht unbeträchtlich an, 
um bald wieder abzusinken, doch wird der normale Wert erst 
nach Ablauf einer Stunde wieder erreicht, und obwohl die Narkose 
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fortdauert. Man muß deshalb mit dem Auszählen der verschie¬ 
denen Gefäßgebiete warten, bis sich die ursprünglichen Verhält¬ 
nisse annähernd wiederhergestellt haben. 


Tabelle I. 


Datum 

Zeit 

' Rectum 

1 Temper. 

; 0 C 

Leuko- 
cyten im 
Ohr 

Bemerkungen 

21 . HI. 

8 M 

38,4 

r 9700 

Versuch Nr. 1, Kaninchen, 


g°° 

Beginn der Athern&rkose 

16 Stunden gehungert 


g °5 


I 13300 



9 15 

38,2 

12900 



025 

38,6 

11000 



9 so 

38,7 

10600 



gss 

38,7 

11300 



940 

38,8 

12500 

Reflexlos 


945 

38,8 

11700 



955 

38,8 

10600 



10 °o 

38,8 

10800 



1 QO» 

38,8 

8400 



IO 10 

1 

38,6 

9500 


2. II. 

415 

40,4 

21250 

Versuch Nr. 2, Kaninchen, 


440 

Beginn der 

Atheniarkose 

wurde am 26. I. mit 0,9 ccn 


445 


30700 

48 ständiger Schweinepest in¬ 


5°° 


24950 

fiziert 


54° 


22750 

Reflexlos 


5™ 


17800 



6 10 

40,6 

22650 

Erwacht 

3. II. 

400 

40,1 

19500 1 

Versuch Nr. 3. 


4 55 

Beginn der Atbernarkose 

Dasselbe Tier. 


5°o 


21000 



516 


28900 



5 30 


26860 

Reflexlos 


5“ 

40,4 

21130 

Erwacht 


Unterläßt man dies, so findet man fast durchweg in der Peri¬ 
pherie größere Zellenmengen als in den zentralen Gefäßen. Zur 
Illustration dazu diene Tabelle II. Dort zeigt sich im Versuch 
Nr. 4, in dem unmittelbar nach Eintritt der Narkose mit dem Ans¬ 
zählen begonnen wurde, die besprochene Differenz zwischen peri¬ 
pheren und zentralen Gefäßgebieten. Noch wesentlich größer ist 
diese im Versuch Nr. 5, weil sich hier das untersuchte Kaninchen 
trotz aller Schutzmaßregeln stark abkühlte. Es machte sich also 
neben dem Einfluß des Äthers die Abkühlung geltend, die eine alh 
mählich zunehmende Hypoleukocytose hervorrief. 

Aus der Tabelle III kann man entnehmen, daß in den ver¬ 
schiedenen Blutgefäßen des Tierkörpers ein annähernd gleicher 
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Leukocytengehalt ermittelt wird, wenn man die Ätherwirkung 
hat abklingen lassen. 


Tabelle II. 


Datum 

Zeit 

Rectum 

Temper. 

0 C 

Lenko- 

cyten 

Gefäße Bemerkungen 

5. m. 

3 s° 

38 

12660 

Ohrvene Versuch Nr. 4. Hund. 


8 * 

\ Beginn der Athernarkose 30 Std. gefastet 


3 >° I 


17900 

Ohrvene 


3 5i 


17950 

V. jugul. 


35« 

38 bis 

15730 

V. portae 


8 " 

38,2 

13200 

A.mesent. 


400 j 


14460 

[V.mesent. 


402 


12400 

! A. femor. 


40 ® 


13660 

1. Ventrik. 





Versuch Nr. 5. Kaninchen. 

22. n. 

3 

39 

7.460 

Ohrvene 1 Das Tier hat 6 Std. gefastet. 


315 


Athernarkose ! Spontane Abkühlung während 


33 ° 


15700 

Ohr des Versuches. 


3" 


11850 

— 


35 ° 


9830 

V. jug. d 


3 * 7 


8930 

V. portae 


406 


6700 

A. nies. 


40 ® 


4700 

V. mes. 1 


4 U I 


4400 

1. Herz 


4 12 1 

37 

3650 

r. Herz 


Tabelle III. 


Datum ^ 

Zeit 

Leukocyten 

Gefäße 

1 

Bemerkungen 

14. m. 

3 20 

12260 

Ohrvene 

Versuch Nr. 6 . 


325 

Äthernarkose 

Hund 24 Stunden gefastet. 


345 

15300 

Ohrvene 

Temper, vor der Narkose 38,8°. 


415 

12200 

Ohrvene 

Temper, während der Narkose 



11500 

v. jug. d. 

38,7—39°. 


4 27 

13000 

V. mesent. 



428 

12800 

A. mesent. 



431 

11200 

V. portae 



435 

11600 

A. fern. 



4 38 

11560 

1. Herz 



439 

11350 

r. Herz 


6 . III. 

3 S0 I 

7050 

Ohr 

Versuch Nr. 7. Hund. 


1 3 40 1 

Athernarkose 

24 Stuuden gefastet. 


35 ° 

11250 

Ohr 

Temperatur vor der Narkose 


415 

7500 

Ohrvene 

38,4°. 


4 30 

9100 

V. jug. d. 

Temperatur während der 


439 

8950 

A mesent. 

Narkose 38,4. 


4*0 

7230 

V. mesent. 



4 « 

78.50 

Pfortader 

1 


44 * 

8130 

A. fern. 

1 


44 « 

8500 

V. jug. sin. 

1 


450 

7650 

1. Herz 

) 


1 4 M 

7600 

r. Herz 
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Auch über den normalen Blutkörperchengehalt in Laag«, 
Leber und Milz haben wir Beobachtungen angestellt, indem wir 
die Organe mit einer Schere anschnitten nnd das Blut mit der 
Mischpipette direkt aufsaugten. 

In drei Versuchen an gesunden Hunden fanden wir im Lmrgwi- 
blute etwa die gleiche Zeilenzahl wie in der Peripherie, während 
sie im Blute der Leber, namentlich aber im Blute der Milz kon¬ 
stant etwas höher war. 

Über die Verteilung der weißen Blutkörper im Organismns 
des Hundes nach Fleischfütterung gibt Tabelle IV Auskunft 


Tabelle IV. 


Datum 

Zeit 

J Leukocyten 

Gefäße 

1 Bemerkungen 

15. III. 

9 30 

1 13650 

Ohr 

Versuch Nr. 8 . Hund, 22Std. 

, 12 40 

1 Tier bekommt 200 g Fleisch 

gefastet. 


3 16 

19200 

— 

| Temper, vor 4. Narkose 38,8°. 


3 ‘ 2 ° 

Athernarkose 

Temperatur während der Nar- 


3 50 

19000 

— 

1 kose 38,6®. 


400 

19200 

V. jug. d. 


402 

19960 

A. mesent. 



403 

19060 

Pfortader 



401 

17000 

A. fern. 



4°7 

16600 

Lunge 

| 


! 4 °^ 

23700 

Leber 



1 4 00 

119200 

Milz 


23. III. 

IO 00 

6600 

Ohr 

Versuch Nr. 9. Hund 22 Std. 


12 *° 

3 o° 

200 g 
10100 

Fleisch 

gehungert 

Temper, vor d. Narkose 38,2°. 


3‘« 

Narkose 

Temper, während der Narkose 


34 a 

9800 

Ohr 

| 37,8 °. 



9850 

V. jug. d. 

| ;V> h 

8700 

A. mesent. 


j 

9300 

Pfortader 


1 

402 

60750 

Milz 


| 

403 

15230 

Leber 


1 

4 ° 7 

8100 

r. Herz 



40S 

18200 

Lunge 


13. IV. 1 

i 

8** | 

10800 I 

Ohr 

Versuch Nr. 10. 

8 55 | 

150 g Fleisch 

Hund. 20 Stunden gehungert. 

1 IO 80 

13000 | 

Ohr 

10 40 Narkose. 

: 12 1Ä 

13350 j 

Ohr I 

Temp. vor der Narkose 37,8®. 


12*0 

13250 

V. jngul. d. 

Temp. währ. d. Narkose 37,6®. 


12 ** 

13000 | 

A. mesent. 



12750 1 

V. mesent. 



12 S1 f 

19760 I 

Milz 



12 2fi 

16000 | 

Leber 


1 

12* 7 i 

9900 j 

r. Herz 


1 

1 

12 7# 

13000 , 

Lunge 
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In der Haut des Ohres, in den Halsvenen, den Darmgefäßen, 
in der Pfortader zeigt sich die Verdauungsleukocytose in einer 
gleichmäßig erhöhten Zeilenzahl. Auffallend viel reicher an Leuko¬ 
cyten sind dagegen Milz und Leber, eine Erscheinung, die mit 
dem Verdaunngsvorgang zusammenhängt. Über den Ursprung der 
Verdauungslenkocytose können unsere Untersuchungen keinen 
weiteren Aufschluß geben. Dagegen wissen wir ans den Experi¬ 
menten von Goodall, Lovell Gulland und Noöl Paton 1 ), 
daß bei der Eiweißverdaunng sowohl Lymphocyten wie Leukocyten 
vermehrt, somit wohl sämtliche blutbildende Organe in gesteigerter 
Tätigkeit sind. Die Milz allein ist für diese Vermehrung der 
weißen Zellen nicht verantwortlich zu machen, da, wie die ge¬ 
nannten Autoren zeigten, die Exstirpation dieses Organes die Ver- 
dauungsleukocytose in keiner Weise beeinflußt. 

Der Zellenreichtum in Milz- und Leberblut beruht also nur 
zum Teil auf einer vermehrten Lymphocytenbildung an Ort und 
Stelle, im übrigen handelt es sich um eine Retention von Blut¬ 
körperchen, die in anderen Geweben, speziell dem Knochenmark, 
entstanden, den Abdominalorganen Zuströmen. Damit harmoniert 
bestens unsere wiederholt gemachte Beobachtung, daß bei der Ver- 
dauungsleukocytose das Blut im rechten Herzen zellenärmer ist als 
in allen anderen Gefäßen. 

Den von Hofmeister 2 ) und Pohl 8 ) erhobenen Befund, daß 
das Blut der Darmvenen zur Zeit der Verdauung leukocytenreicher 
sei als das der Mesenterialarterien, konnten wir ebensowenig wie 
Goodall und seine Mitarbeiter bestätigen (vgl. Versuch Nr. 10). 

Auch bei der nach Streptokokkeninfektion eintretenden Leuko- 
cytose ist die Verteilung der Blutkörper in den verschiedenen Ge¬ 
fäßbezirken im ganzen recht gleichmäßig (Tabelle V). Nur der 
Leukocytengehalt des Milzblutes übertrifft konstant nnd bedeutend 
alle anderen Werte. In Übereinstimmung mit diesem Befunde 
steht die Ansicht, die man sich auf Grund histologischer Unter¬ 
suchungen von Infektionsmilzen gebildet hat, nnd die Ribbert 4 ) 

1) Goodall, Lovell Gulland and NoSl Paton, Digestion leucocy- 
tosis in normal and in spleenless dogs. Journal of Physiology, London 1904 
Bd. XXX p. 1. 

2) Hofmeister, Die Vermehrung der Lymphzellen als Funktion der Er¬ 
nährung. Arch. f. exper. Pathol. und Pharm. Bd. 22 p. 206. 

3) Pohl, Die Vermehrung der farblosen Zellen im Blute nach Nahrungs¬ 
aufnahme. Dasselbe Archiv Bd. 25 p. 31 1889. 

4) Bibb ert, Lehrbuch der patholog. Histologie. II. Aufl. Bonn 1901, 
Friedr. Cohen p. 249. 
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in die Worte kleidet: „Man muß annehmen, daß in den (Milz-) 
Kapillaren der Inhalt nicht als Ganzes fließt, sondern daß die farb¬ 
losen Zellen znrückgehalten werden. Man gewinnt sogar vielfach 
den Eindruck einer Zellthrombose.“ 

Tabelle V. 


Datum 

Zeit 

Leukocyten 

1 

Gefäße 

1 

j Bemerkungen 

23. in. 

10 «o 

18000 ' 

Ohr 

Versuch Nr. 11. Hund. 


3 * 8 

2 ccm Streptokokkenkultur 

subkutan, dann gehungert 

24. III. 

3 00 

29460 

Ohr 

1 


4» 

28660 

n 

; 3 10 Athernarkose. 


440 

30460 

n 

Temp. vor der Narkose 38,8*. 


4« 

29600 

V. jug. d. 

Temp. währ. d. Narkose 38,2*. 


4*4 

33000 

Carotis 



44a 

31800 

A. mesent. 



| 4 47 

45000 

Milz 



44a 

24400 

Leber 



449 

29600 

Pfortader 



1 4»l 

30500 

r. Herz 



452 

29000 1 

Lnnge 


24. III. 

6 00 

14400 

Ohr 

! Versuch Nr. 12. Hund. 


1 6 0s 

2 ccm Streptokokkenkultur subkutan, dann 38 Std. gehungert 

26. UI. 

! 8 15 

32200 I 

Ohr 



8 25 

j Athernarkose 

Temp. vor der Narkose 39,2*. 


] 10 °° 

31600 

Ohr 

Temp. währ. d. Narkose 39,4°. 


| 10 °* 

31800 1 

Y. jug. d. 



1 10 «» 

31600 1 

Carotis 



! 10« 7 

33200 

A. mesent. 



10 «** 

52000 j 

Milz 


j 

10 °* 

32600 

Leber 



10 '° 

32200 

Pfortader 



10 '* 

31800 

r. Herz 


i 

i 

10 1S 

33000 | 

Lunge 


| 


! 


Versuch Nr. 13. Hund. 

26. III. 

400 

3 ccm Streptokokkenkultur subkutan, dann 17 Std. gehungert. 


9«° 

26400 

Ohr 1 

Temp. vor der Narkose 39,8°. 

27. III. 

915 

Äthernarkose 

Temp. währ. d. Narkose 40 ? 8° 
(Fortschreiten d. Infektions- 


11 20 

35400 

Ohr I 

leukocytose?) 


U« 

37000 

V. jug. d. 


i 

11 « 

36800 

Carotis 


i 

11 « 

34200 

A. raesent. 1 


I 

11 26 

50400 ' 

Milz 


1 

1127 

37000 

Leber i 


1 

1 

11 ” 

3.5000 i 

Pfortader 


j 

11 ” 

34900 

r. Herz , 


1 

11 54 

35600 ! 

Lunge [ 



Eine Leukocytenvermehrung im Leberblute, wie wir sie bei 
der Eiweißverdauung fanden, beobachteten wir bei der Infektions- 
Jeukocytose nicht; ebensowenig konnten wir in den Langen eine 
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Anhäufung von Zellen nachweisen. wie dies Goldscbeider und 

Jacob bei 

ihren mikroskopischen Organ Untersuchungen konsta- 

tierten. Wahrscheinlich hängen dies« 

3 Differenzen mit der ver- 

' schiedenen Art, Schwere 

und dem jeweiligen Stadium der Infek- 

tion 1 ) zusammen. 





Tabelle VI. 

Datum ^ Zeit 

* 1 ] 

1 Leukocyten 

Gefäße 

! Bemerkungen 

i 

1 

i 


Versuch Nr. 14. 

19. III 3 

! 9000. 

Ohr 

Hund. 24 Std. gehungert. 

Temperatur vor d. Narkose 38 5° 

3» 

i Athernarkose 

4 11 

! Intravenöse Injektion einer 
i ganzen Ooliagarkultur, die 

r während „ „ 37,6° 


| in physiologischer Kochsalz- 
. lösung aufgeschweimnt 10 ' 

! auf 56° erhitzt wird. i 


4'« 

3400 

Ohr ; 


4 «2 

2850 

A. mesent. 


42 » 

! 3750 

V. mesent. 


4” 

2 t 00 

A. fein. ; 


43 * 

, 8500 

Milz 


43 « 

5300 

Leber 


433 

4000 

r. Herz 1 


4 S 3 

16800 

Lunge 

Versuch Nr. 15. 

16. III. 4'» 

11500 

Ohrvene 

Hund. 24 Std. gehungert. 

4 1U 

Athernarkose 

Temperatur vor d. Narkose 38 ü 

ö 10 

Intravenöse Peptoninjektion 

„ während „ „ 37,6° 


in die V. 

jug. dextr. 


52 ° 

, 3650 

V. jug. d. 


5 n 

34(0 

A. mesent. 1 


5 ift 

2800 

Pfortader 


r>*» 

3700 

A. fern. 1 


o Sl 

4050 

r. Herz 1 


5.12 

15500 

Lunge 1 

1 

5” 

15700 

Leber 


5 14 

19. III. 4 ® 

9400 

Milz (Hilus) 1 

i 

Versuch Nr. 16. 

1 12800 

Ohr 

Hund. 26 Std. gehungert. 

5 7 

Athernarkose 

Temperatur vor d. Narkose 39,3° 


Intravenöse 

Injektion von 

n während „ „ 39,1° 

1 

Pepton in 

d. V. jug. d. 

Versuch 45 . 

; 6 ” 

1850 

V. jug. d. 


1 «j‘° 

2500 

A. mesent. 


gia 

4600 

Pfortader 


6 4a 

11300 

| Milz 


6 * 7 

12200 

1 

1 

Leber 

1 

i 

lj Werig 

o u. J e g u n o 

w, Das Knochenmark als Bilduugsort der weiden 

Blutkörperchen. 

Pflügers Archiv für die gesamte Physiologie Bd. 84 11)01 

p. 451. 




Deutsches Archiv f. klin. Medi/Jn. 92. B*K 

21 
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Spritzt man Tieren Peptonlösung oder eine Bakterienauf¬ 
schwemmung in eine Vene, so tritt zunächst eine starke Leuko¬ 
penie sowohl im Blnte der Haut als auch in dem der inneren Ge¬ 
fäße ein (s. Tabelle VI). Zählt man bald nach der Injektion in 
den verschiedenen Gefäßbezirken die Blutkörperchen, so weisen 
die erhaltenen Werte etwas größere Differenzen auf, als das in 
den anderen Versuchen der Fall war. Das dürfte wohl damit im 
Zusammenhang stehen, daß die Infektionshypoleukocytose mit einer 
starken Leukocytenbewegung, nach den inneren Organen zu iden¬ 
tisch ist 

Ganz im Einklang mit den mikroskopischen Befunden von 
Goldscheider und Jacob erwies sich das Lungenblut als be¬ 
sonders zellenreich, doch zeigte auch Leber und Milz einen er¬ 
höhten Leukocytengehalt, wie das von Küchel und Spitta 1 ) 
u. a. bereits angegeben wurde. 

Unsere Experimente haben im allgemeinen die grundlegenden 
Untersuchungen von Goldscheider und Jacob über die Varia¬ 
tionen der Leukocytenzahl bestätigt Nur in einem wichtigen 
Punkte haben sie zu einer anderen Anschauung geführt: Die Ver¬ 
teilung der weißen Blutkörperchen in den verschiedenen Gefäß¬ 
bezirken des normalen Tierorganismus ist nicht eine verschiedene, 
sondern trotz aller Veränderlichkeit im einzelnen eine recht gleich¬ 
mäßige. 

Wir sind davon überzeugt, daß man mit der von uns geübten 
Methode noch einer ganzen Reihe von hämatologischen Fragen, 
z. B. der Entstehung und dem Wesen der Verdauungsleukocytose, 
wird erfolgreich nähertreten können, namentlich wenn man gleich¬ 
zeitig die modernen Blutfärbungen mit heranzieht. Ferner ist es 
möglich und angezeigt mit unserer Versuchsweise den Einfluß der 
verschiedenen „leukotaktischen“ Substanzen nachzuprüfen. Dabei 
dürfte sich herausstellen, daß manches Medikament, dem man bis¬ 
her die Fähigkeit eine allgemeine Leukocytose hervorzurufen, zu¬ 
schrieb, diese Eigenschaft nicht besitzt. In vielen Fällen wird es 
sich nur um eine abnorme Verteilung der weißen Blutkörperchen 
handeln, die im Gefolge veränderter ZirkulationsVerhältnisse ein- 
tritt 

So ist die periphere Leukocytose im Beginn der Äthernarkose 


1 ) ßückel u. Spitta, Einige Beobachtungen über Blutgerinnung und 
Leukocyten. Archiv f. experiment. Pathologie u. Pharmakologie Bd. 49 p. 285 
1903. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die Verteilung der Leukocyten in der Blntbabn. 


313 


wohl nur durch die stärkere Durchblutung der Haut zu erklären. 
Ganz ähnlich wirkt vielleicht das Chloroform und wirken auch andere 
Substanzen wie Digitaliskörper, Riechstoffe, Pilokarpin. Solche 
Studien dürften für unser therapeutisches Handeln manch neuen 
Gesichtspunkt bringen, vielleicht fördern sie auch das Verständnis 
jener merkwürdigen, noch wenig geklärten Beziehungen, die zwischen 
den Zirkulationsveränderungen und der Leukocytenzahl desselben 
Gefäßgebietes bestehen. 
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Aus dem Psychologischen Institut der Akademie in Frankfurt a. M. 

Über objektive Aufzeichnung der Scliallerscheinungen 

des Herzens. 

Von 

Prof. E. Boos, Freiburg i. B. 

(Mit 2 Abbildungen im Text und Tafel VI.) 

Das Problem, die Herztöne graphisch aufzuzeichnen, ist in 
der letzten Zeit mehrfach vorwiegend von physiologischer Seite 
bearbeitet worden. Besonders zeigte sich das Bedürfnis, zur Er¬ 
klärung einzelner Teile des Cardiogramms die Zeitpunkte der 
Herztöne in demselben festzulegen, da sie anerkanntermaßen den 
Beginn der Systole und Diastole anzeigen. Einzelne Forscher be¬ 
schäftigten sich nur mit dieser Frage, während andere es ver¬ 
suchten, ein objektives Bild der am Herzen bei seiner Tätigkeit 
entstehenden Schwingungen oder besser Stöße zu geben. Der 
Wert einer solchen Methode auch für klinische Zwecke zur Ge¬ 
winnung eines objektiven akustischen Status und Analysierung der 
von dem Organe erzeugten Schwingungen braucht wohl nicht 
weiter betont zu werden. 

Der erste Versuch, die Zeiten der Herztöne objektiv festzu¬ 
legen, wurde von Hürthle 1 ) 1893 angestellt. Er verwendet ein 
Mikrophon besonderer Konstruktion, welches er auf die Brustwand 
an eine vom Spitzenstoß entfernte Stelle aufsetzt, so daß es von den 
Erschütterungen desselben nicht betroffen wird. Die im Stromkreis 
des Mikrophons durch die Schallwellen an einem Kohlenkontrakt 
erzeugten Stromschwankungen werden durch eine sekundäre Spirale 
in einen zweiten Stromkreis induziert und dazu benutzt, einen bei 
30° C gehaltenen Wadenmuskel eines Frosches, dessen Nerv über 
die Elektroden gelegt ist zum Zucken zu bringen. Durch einen 
Hebel zeichnen sich die Zuckungen auf demselben Kymographion, 

1) Deutsche med. Woehensehr. 18t)3 Nr. 4. 
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auf welchem gleichzeitig das Cardiogramm geschrieben wird, so 
daß in demselben eine Markierung der Herztöne stattfindet. Bei 
der Trägheit der Zuckungen eines Froschmuskels, die schon bei 
20—30 Reizen in der Sekunde völlig verschmelzen 1 ), lassen sich 
mit dieser Methode jedenfalls keinerlei Einzelheiten über die vom 
Herzen ansgehenden Schwingungen ermitteln, was allerdings 
Hürthie wohl auch nicht beabsichtigte. Aber auch die genaue 
zeitliche Markierung des Beginnes der Töne erscheint bei der kom¬ 
plizierten uud mehrfachen Übertragung der Bewegungen immerhin 
nicht ganz einwandsfrei zu sein. 

Einthoven und Geluk 2 3 ) verbesserten die Hürthle’sche 
Versuchsanordnung, indem sie statt des Froschmuskels in den se¬ 
kundären Stromkreis ein Kapillarelektrometer einschalteten. Auch 
das Mikrophon wurde vereinfacht. Auf diese Weise entstand ein 
änßerst empfindlicher Apparat, in welchem jeder Herzton eine An¬ 
zahl Schwingungen des Quecksilberfadens im Kapillarelektrometer 
erzeugt, die auf photographischem Wege aufgezeichnet werden. 
Man erhält mit dieser Methode für den ersten Ton 5—6 Oszilla¬ 
tionen von verschiedener Größe in einer Zeit von etwas über 
0,1 Sekunde, für die zweiten Töne 3—4 in etwas kürzerer Zeit. 
Auch ein durch Verletzung der Aortenklappen bei einem Hunde 
erzeugtes diastolisches Geräusch konnte in Form einer großen 
Zahl kleiner, in der Diastole liegender Oszillationen verzeichnet 
werden. So empfindlich und gut die Methode ist, scheint sie für 
praktische Zwecke kaum verwendet worden zu sein, was wohl in 
der Schwierigkeit ihrer Anwendung begründet ist. Das Mikrophon 
muß vor jeder, auch der leisesten Erschütterung bewahrt werden, 
da es sonst sofort anspricht und znr Registrierung der Oszillationen 
bedarf es mikrophotographischer Aufnahmen. 8 ) 

v. Holowinski 4 * * ), der sich ebenfalls längere Zeit mit dem 


1 ) Vgl. Einthoven n. Ge Ink, Pflttger’s Archiv Bd. 67 1894. 

2) Pflftger’s Archiv, loc. cit. 

3) Anmerk, bei der Korrektur: Auf die beiden neuesten, sehr inter¬ 
essanten Untersuchungen von Einthoven mit dem Saitengalv&noiueter, Pflügers 
Archiv 117. Bd. p. 1907 p. 461 und ibid. 120. Bd. 1907 p. 31, die mir bei Absen¬ 
dung dieser Abhandlung an den Verlag noch nicht bekannt bzw. noch nicht er¬ 
schienen waren, kann ich hier nicht mehr eingehen. Ich möchte nur darauf hin- 
weisen, wie ähnlich die Resultate mit den zwei so verschiedenen Methoden auch 
bezüglich noch nicht oder schwer erklärlicher Schwingungen am Herzen sind. 

4) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 23 1893. Bd. 31 1896, Bd. 37 1899, Bd. 42 

1901. Archiven de Physiologie 1896. Okt. p. 893. Comptes rend. de l'Acad. des 

Sciences Juli 1896. 
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Problem beschäftigte, hat die Herztöne auf ein Mikrophon über¬ 
tragen, in dessen Kreis ein Telephon aufgenommen ist Die 
Schwingungen der Telephonplatte werden einem sehr dünnen Glas¬ 
streifen mitgeteilt, der ein Planglas berührt. Die Durchbiegungen 
des Glasstreifens erzeugen Newton’sche Farbenringe von wechseln¬ 
der Breite, welche photographisch aufgenommen werden. 

Sehr viel einfacher und auch die Schwingungen über dem 
Herzen objektiver wiedergebend ist die 1904 mitgeteilte Methode 
von Frank. 1 ) Sie besteht darin, daß die Schwingungen von einem 
auf die Brust gesetzten Phonendoskop oder Stetoskop durch einen 
Gummischlauch in eine kleine Trommel geleitet werden, welche 
mit einer empfindlichen Gummimembran überspannt ist. Die Mem¬ 
bran trägt einen kleinen Spiegel, den Frank so an ein radial auf 
die Membran aufgeklebtes Hartgummistäbchen anbringt, daß das 
Stäbchen in mechanischer Hinsicht mit dem Stiel, der Spiegel mit 
dem Kopf des Hammers der Gehörknöchelchen zu vergleichen ist 
Die Membran ist auf diese Weise sehr wenig belastet. Beim Ge¬ 
brauch läßt man einen Lichtstrahl auf den Spiegel fallen. Der 
Strahl macht nach der Reflexion den Schwingungen des Spiegels 
entsprechende Bewegungen und diese werden auf dem photogra¬ 
phischen Film fixiert. Bisher ist mir eine Veröffentlichung von 
Kurven, die mit der Methode erhalten wurden, nicht bekannt ge¬ 
worden. 

Vor kurzem hat 0. Weiß eine Mitteilung über die Registrie¬ 
rung der menschlichen Herztöne durch Seifenhäutchen gemacht. 2 ) 
Er überträgt die Herztöne auf eine Seifenlamelle, durch welche ein 
Glasfaden bewegt wird. Diese Bewegungen werden photographiert. 
Ärztlich scheint mir die Methode in der beschriebenen Form jeden¬ 
falls kaum Verwendung finden zu können. 

Soeben hat M a r b e eine Methode zur Aufzeichnung der Herz¬ 
töne beschrieben. 3 ) Er benutzt die sogenannten König’schen 
Flammen. Das Wesen derselben besteht bekanntlich darin, daß 
wenn man ein Gas durch eine Röhre in eine mit einer Membran 
abgeschlossene Kapsel leitet und durch eine andere Röhre wieder 
austreten läßt, sich die Ausflußgeschwindigkeit des Gases mit 
den Schwingungen der Membran ändert. Zündet man das Gas an 
der Ausflußöffnung an, so zuckt die Flamme jeweils den Schwin¬ 
gungen der Membran entsprechend. Die Bewegungen der Flamme 

1) Münchener med. Wochenschr. 1904 Nr. 22. 

2) Archiv f. d. gesamte Psychologie IX. Bd. 1907 p. 463. 

3) Pflüger’s Archiv Bd. 120 1907 p. 205. 
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können im rotierenden Spiegel beobachtet oder durch Photographie 
aufgezeichnet werden. Marbe führte statt dessen die Neuerung 
ein, die Flamme ihre Zuckungen auf einen über sie hingeführten 
Papierstreifen direkt aufschreiben zu lassen. 1 ) Wenn sie ziemlich 
stark rußt, wie das z. B. bei einer Acetylenflamme der Fall ist, so 
bildet sich jede Zuckung nach oben auf dem Papierstreifen als 
eine elliptische Figur oder als Teile einer solchen ab. Es gelang 
Marbe, Schwingungen der verschiedensten Herkunft auf diese 
Weise aufzuschreiben, so z. B. die Periodenzahl des städtischen 
Wechselstromes. 2 ) 

Die Flamme kann sehr empfindlich gemacht werden, wenn bei 
relativ großer Membranfläche die Größe der Gaskammer, die von 
der Membran überspannt wird, eine möglichst kleine ist. Darauf 
beruht die Mar besehe Einrichtung zur Aufnahme der Herztöne. 

Es wird dabei auf den Körper 
ein Metallring von wenigen mm 
Dicke aufgelegt, über welchen eine 
dünnste Gummimembran von ca. 

3 cm Druckmesser ausgespannt ist. 

Diese Membran schließt einen klein¬ 
sten Gasraum ab. In denselben 
führen gegenüber der Membran¬ 
fläche zwei Röhren. Durch die eine 
strömt aus einem Acetylenentwickler 
mit Gasometer das Gas in den Gas- ..... 

i-w , . . , Kapsel mit Membran zur Aufnahme 

raum ein. Durch die andere wird der Schwingungen. 

es nach einem senkrecht stehen¬ 
den Brenner von 0.5 mm Öffnung geführt (s. Fig. 1). Über der 
50 mm hohen Flamme wird ein Papierstreifen vermittels eines 
Rollensystemes abgerollt (Fig. 2), und zwar trifft die Flamme das 
Papier etwas vor dem tiefsten Punkt einer darüber stehenden 
Metallrolle, unter welcher das Papier hinweggleitet. Diese Stel- 


1 ) Physikalische Zeitschr. 7. Jahrgang 1900 Nr. 15 p. 543. 

2) loc. cit. — In anderen Arbeiten haben Marbe u. a. die Schwingungen 
rußender Flammen ohne Verwendung des König’schen Prinzips benutzt. Marbe, 
Physikal. Zeitschr. 8. Jahrgang Nr. 3 p. 92. — C. D6 guisne und K. Marbe, 
ibid. 8. Jahrgang Nr. 12 p. 415. — C. Deguisne, Annalen der Physik. Vierte 
Folge Bd. 23 1907 p. 308. — Über die phonetische Verwendung König’scher 
Flammen in Verbindung mit der Marbe'schen Rußmethode handelt Gutzmann, 
Med. pädagogische Monatsschr. f. d. ges. Sprachheilkunde XVI. Jahrgang 1906 
Heft 11/12. 


Fig. 1. 
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lung der Flamme erwies sich bisher als die empfindlichste. 1 ) Die 
Zuckungen derselben schreiben sich dabei als elliptische Ringe 
oder als Hälften von solchen auf. Neben dieser Flamme ist eine 
zweite zwecks Zeitschreibung aufgestellt. Sie wird nach den oben 
erwähnten Versuchen Marbes durch eine Stimmgabel von 
100 Schwingungen zum Schwingen gebracht und zeichnet diese in 

Fig. 2. 



Apparat zur Abwicklung: des Papierstreifens und Aufschreibung der 

Flainmenbilder. 


scharfer Weise auf (Fig. 3 u. 6 Tafel VI). 2 ) Zwischen beiden Flammen 
ist ein Metallschirm angebracht, damit sie sich nicht gegenseitig 
beeinflussen. 8 ) 

Mit dieser Versuchsanordnung habe ich zusammen mit Marbe 
bei einer größeren Zahl von herzgesunden und herzkranken Per- 

1) Vgl. Gutzmann, loc. cit. 

2) Von hier ab beziehen sich alle Figurenbezeichnungen auf Tafel VI. 

3) C. Marbe, loc. cit. Physikal. Zeitsclir. 8 . Jahrgang Nr. 3 p. 93. 
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sonen Aufnahmen gemacht. Ich verdanke die Möglichkeit dem 
Entgegenkommen von Herrn Professor Treupel, Oberarzt am 
Heiliggeistspital zu Frankfurt a. Main, der uns Patienten seiner 
Abteilung in freundlichster Weise zur Verfügung stellte. 

Die Aufnahmen wurden bei den einzelnen Fällen gewöhnlich 
an verschiedenen Stellen des Herzens in horizontaler Lage gemacht, 
häufig auf dem 4. und 5. Rippenknorpel am Sternum, um Erschüt¬ 
terungen durch den Spitzenstoß zu vermeiden. Ich habe mich 
aber im Laufe der Untersuchungen überzeugt, daß der Spitzenstoß 
sich im Flammenbild nicht ausdrückt und die Aufnahmen nicht 
stört Frank, dessen Aufnahmeapparat im Prinzip der gleiche 
ist, erhielt auch nichts von einer Herzstoßkurve, ebensowenig 
Marbe. 

Die zweiten Töne wurden zur genaueren Sichtbarmachung 
meist vom Sternum in der Höhe des 2. Interkostalraumes geschrieben. 
Doch sind sie gewöhnlich auch bei Aufnahmen aus der Gegend 
der Herzspitze deutlich ausgeprägt. Marbe hat auch Versuche 
erwähnt, bei welchen der oben beschriebene Aufnahmeapparat 
verwendet wurde, die Membran jedoch gänzlich entfernt war. Da¬ 
bei muß der Ring luftdicht an den Körper angepreßt werden, um 
den Gasraum abzuschließen. Ich habe mit dieser Anordnung auch 
einige Versuche zum Vergleiche angestellt und damit nahezu die¬ 
selben Bilder wie mit Membran erhalten. Es geht daraus hervor, 
daß die feinen Gummimembranen keine fremden Eigenschwin¬ 
gungen in den Bildern erzeugen. Doch blieb ich im allgemeinen 
bei der Kapsel mit Membran, da diese Aufnahmen gewöhnlich 
etwas schärfer ausfielen. Meist genügt es, den Apparat einfach 
auf die Brust aufzulegen. Bei mageren Menschen war es oft 
nötig, denselben mit kleinen Gewichten zu beschweren und 1—2 
dünne Gummiringe zur genügend luftdichten Adaption unterzulegen. 
Auch das Ansaugen der Kapsel, was durch eine einfache Vor¬ 
richtung leicht zu erreichen ist, wurde gelegentlich angewendet. 

In allen von mir bisher untersuchten 23 Fällen erhielt ich 
Bilder, und zwar bestehen sie innerhalb einer Herzrevolution aus 
zwei getrennten Gruppen von Ringen, welche zeitlich mit den 
Herztönen zusammenfallen. Fig. 3 unten, Fig. 4 und 5 stellen 
Aufnahmen normaler Herzen dar. Die ersten Töne sind hier und 
in den folgenden Figuren mit I, die zweiten Töne mit II be¬ 
zeichnet. Über den Herztönen sieht man in Fig. 3 die Zeitschrei¬ 
bung in hundertstel Sekunden. Alle Kurven sind von links nach 
rechts zu lesen, die links stehenden Teile sind zuerst geschrieben. 
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Die Abbildungen der Rußbilder sind in Originalgröße wiedergegeben, 
nur die Figuren 13, 13 a und 14 sind etwas kleiner ausgefallen. 
Da die Aufnahmen durch die Fixierung mit verdünnter alkoholischer 
Lösung von weißem Schellack etwas an Schärfe einbüßen, wurden 
die hier abgebildeten Teile unfixiert photographiert und die Photo- 
gramme zur Reproduktion verwendet. 

Bei Benutzung der Methode ist noch zu bemerken, daß natür¬ 
lich keinerlei stärkere Luftströmungen in dem Arbeitsraume vor¬ 
handen sein dürfen, daß bei den Aufnahmen nicht gesprochen 
werden darf, daß die zu untersuchenden Personen nicht in der 
Richtung der Flamme atmen dürfen und daß es oft einige Minuten 
dauert, bis sich diese völlig beruhigt hat. Ich arbeitete allerdings 
mit offenen Flammen. Dieselben könnten später allenfalls teilweise 
eingeschlossen werden. 

Man kann die von M a r t i u s angegebene subjektive Methode*) 
benutzen, um die Gleichzeitigkeit der Ringgruppen mit den ersten 
und zweiten Tönen zu erweisen. Man braucht zu diesem Zweck 
nur den zur Zeitflamme führenden Gasschlauch bei gleichzeitiger 
Auskultation im Tempo des ersten Herztons mit einem Hämmer¬ 
chen anzuschlagen. Es erscheinen dann im Moment der ersten 
Töne deutliche Modifikationen des Bildes des Stimmgabeltons. 
(Siehe in Fig. 13 das Bild des Stimmgabeltons bei m.) 

Die Rußringe stellen im allgemeinen die von der Herztätigkeit 
herrührenden Stöße dar, die auch auf das Ohr wirksam sind. Wir 
erhalten deshalb Aufnahmen, die im großen und ganzen dem aku¬ 
stischen Befunde entsprechen. Doch bleibt der Apparat wie alle 
etwas an Empfindlichkeit gegenüber dem Ohr zurück, besonders 
wenn es sich um hohe Geräusche mit sehr großer Schwingungs¬ 
zahl handelt. Andererseits scheinen ganz tiefe Töne von wenigen 
Schwingungen, die schwer oder nicht mehr hörbar sind, noch auf¬ 
gezeichnet werden zu können. So erhielt ich bei einem Fall von 
Mitralinsufficienz und Stenose, bei dem die Stenose nur aus der 
Lautheit des ersten Tons erschlossen wurde neben Schwingungen 
in der Systole ziemlich regelmäßig solche in der Diastole aller- 


1 ) „Akustische Markierungsmethode.“ Der Beobachter prägt sich nach einigem 
Auskultieren den Rhythmus der Herztöne ein und markiert so, daß er keine zeit¬ 
liche Differenz zwischen dem Gehörten und seiuen Markierungen empfindet. Die 
vom üntersucher noch wahrnehmbare Zeitdifferenz zwischen Herztönen und 
Markierung ist recht klein, sie beträgt 0,03 Sekunden. Die Reaktionszeit des 
Beobachters fällt bei der Methode weg. Zeitschr. für klin. Med. XIII. Bd. 1888 
p. 327, 453 u. 558; XV. Bd. 1889 p. 536. 
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dings protodiastolisch direkt nach dem zweiten Ton, obwohl ein 
solches Geräusch in dieser Phase auskultatorisch nicht wahr¬ 
genommen wurde (s. Fig. 11 und 12). Es war allerdings die Puls¬ 
frequenz die recht hohe von 116, der Puls aber ganz regel¬ 
mäßig. Für eine gleichzeitig vorhandene Aorteninsufficienz be¬ 
standen keine Anhaltspunkte. — Gerade der Umstand, daß die 
Resultate der Methode sich nicht immer mit dem akustischen Be¬ 
funde decken, scheint mir den Wert des Verfahrens zu erhöhen 
nnd die Aussicht zu eröffnen, mit demselben vielleicht neue Daten 
zur Untersuchung des Herzens beibringen zu können. So finden 
sich z. B. auch bisweilen zwischen den Herztonbildern besonders 
in der Diastole einzelne Schwingungsringe, deren Entstehung bisher 
nicht erklärt ist. Von der Atmung rühren sie jedenfalls nicht her. 
Wenn diese im Rußbilde erscheint, was bei ruhiger flacher Atmung 
kaum der Fall ist, so geschieht dies in Form feiner und reichlicher 
Ringbildungen, auf die hier nicht näher eingegangen werden soll. 

Ein weiterer Vorteil der Methode ist der, daß bei nicht zu 
langsamem Ablauf des Papierstreifens die einzelnen Stöße, die von 
einer Herzkontraktion erzeugt werden und als ein mehr oder 
weniger langer „Ton“ erscheinen, räumlich getrennt voneinander 
registriert und so genauerer Analyse zugänglich gemacht werden. 
Doch ist es im allgemeinen bisher nicht möglich, in eine nähere 
Diskussion über die Herkunft und Bedeutung der einzelnen Ringe 
bzw. Stöße einzugehen. Dies muß besonderen physiologischen 
Untersuchungen Vorbehalten werden. Nur soviel ist zu sagen, daß 
sich aus den Bildern der klinisch normal erscheinenden ersten 
Töne ein gewisses Durchschnittsbild ableiten läßt, daß sie im ein¬ 
zelnen aber erhebliche Verschiedenheiten aufweisen. Vgl. Fig. 3, 
4 und 5, welche von 3 verschiedenen Personen gewonnen sind. 
Auch der auskultatorische Befund schwankt bekanntlich in nor¬ 
malen Grenzen erheblich. Dasselbe ist der Fall bei den zweiten 
Tönen, so daß man in den meisten Fällen ohne weiteres die Ring¬ 
gruppen als von einem bestimmten Tone herrührend erkennen 
kann, ohne die Größe des Intervalls zwischen den Tönen in Be¬ 
tracht zu ziehen. Dies ist ja auch sofort verständlich aus der 
verschiedenen Entstehungsart der beiden Schallgeräusche. 

Das Rußbild des ersten Tones charakterisiert sich bei reinen 
aber auch bei geräuschartigen Tönen gewöhnlich dadurch, daß sich 
darin eine oder mehrere Ellipsen von verhältnismäßig großem 
Querdurchmesser finden. Die übrigen Ringe bleiben innerhalb des 
Querdurchmessers des bei Ruhe der Flamme geschriebenen Streifens, 
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während ihn die ersteren oft erheblich überragen. Bei den zweiten 
Tönen kommt dies nach meinen bisherigen Erfahrungen nnr vor, 
wenn sie erheblich verstärkt sind und auch dann nur in geringerem 
Grade. Als weiteres Kriterium für die Verstärkung eines Tones 
ist bisweilen auch die größere Dunkelheit eines oder mehrerer 
Ringe zu verwerten. Doch trifft dies keineswegs regelmäßig zu 
und ist von noch nicht näher studierten Bedingungen abhängig. 
So kann z. B. auch ein relativ dunkler Ring durch Aufeinander¬ 
lagerung mehrerer rascher, schwacher Stöße erzeugt sein. Die 
Stärke eines Tones kann sich drittens auch durch einen größeren 
Reichtum an Ringen im Tonbild ausdrücken. Es ist einleuchtend, 
daß Stöße Vorkommen können, welche zu schwach sind, um die 
Flamme zu beeinflussen. Werden solche Stöße genügend ver¬ 
stärkt, so wird die Flamme natürlich zucken und dadurch mehr 
Ringe erzeugen, als wenn jene Stöße schwächer sind. 

Das Bild des normalen ersten Tones setzt sich meist aus 
4—6 Ringen zusammen, was etwa mit den von Einthoven und 
Geluk erhaltenen Resultaten übereinstimmt. 1 ) Gewöhnlich ist 
der Beginn des ersten Tones im Bilde recht scharf zu bestimmen, 
aber nicht das Ende dem allmählichen Schwächerwerden der Stöße 
entsprechend, welche die Töne zusammensetzen. 

Die zweiten Töne sind im allgemeinen schärfer begrenzt. Sie 
zeigen sich normalerweise meist als 2 bzw. 2X2 sich teilweise 
deckende Ellipsen. Bisweilen fallen dieselben oder die beiden Paare 
bei einer Herzrevolution fast völlig zusammen, bei einer anderen waren 
sie bei einzelnen Menschen fast ganz getrennt, was vermutlich von 
einer nicht ganz gleichzeitigen Anspannung der Aorten- und Pul¬ 
monalklappen herrührt (vgl. Fig. 7). Nach Krehl 2 * * ) wird eine 
Spaltung des zweiten Tones, die auf die ungleichzeitige Spannung 
der beiden Klappen zurückzuführen ist, nicht selten auch bei ge¬ 
sunden Menschen in der Regel auf der Höhe der Inspiration be¬ 
obachtet. Nach Martius 8 ) ist das Auseinanderfallen des Schlusses 
der Aorten- und Pulmonalklappen nur in Ausnahmefällen angedeutet. 
Bei zwei normalen Menschen, bei denen ich dies Verhalten bei 
gleichzeitiger Markierung der Inspiration genauer festzustellen 
suchte, trat ein Auseinanderhalten der beiden Töne nie deutlich 


1) loc. cit. 

2) Die Erkrankungen des Herzmuskels. Wien 1901 p. 40, daselbst auch 

weitere Literatur. 

8) Zeitschr. f. klin. Med. XIII. Bd. 1888 p. 333. 
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ein. Es trifft deshalb jedenfalls häufig nicht, oder nur in geringem 
Grade zu. In späteren Untersuchungen soll darauf näher ein¬ 
gegangen werden. Die Markierung der Atmung erfolgte dadurch, 
daß ich, während das Atmen auf Kommando ausgefiibrt wurde, 
wie oben bei der Markierung der ersten Töne besprochen, bei 
Beginn jeder Inspiration mit einem Hämmerchen auf den Gas¬ 
schlauch der Zeitschreibung schlug. Dadurch wurde der Beginn 
jeder Einatmung deutlich gekennzeichnet. 

Der großen Verschiedenheit des auskultatorischen Befundes 
auch bei klinisch noch als rein zu bezeichnenden ersten Tönen 
auch bei demselben Menschen zu verschiedenen Zeiten entspricht 
auch eine erhebliche Verschiedenheit der Bußbilder in Zahl und 
Anordnung der einzelnen Ringe innerhalb gewisser Grenzen. So 
war z. B. in einem Falle das Bild des ersten Tones vor dem Mittag¬ 
essen ein anderes als nachmittags übereinstimmend mit dem aus¬ 
kultatorischen Befunde. 1 ) Auch Änderungen der Herztätigkeit durch 
nervöse Einflüsse oder durch Arbeitsleistung machten sich im 
Bilde noch sinnfälliger als dem Ohre geltend, was zu einer weiteren 
Analyse der Erscheinungen drängt. Als Beispiel für die Verän¬ 
derungen eines normalen Rußbildes des ersten Tones durch Arbeit 
mögen P'ig. 7 und 8 dienen. Die erstere zeigt die Herztöne eines 
gesunden Mannes bei Ruhe, wobei allerdings das eben besprochene 
Auseinanderfallen des Aorten- und Pulmonaltones außergewöhnlich 
ist, Fig. 8 zeigt die Töne nach Arbeitsleistung, dabei ändert sich 
nur das Bild des ersten Tones, die zweiten Töne fallen wieder 
mehr zusammen. Man erkennt auch hier, daß der erste Herzton 
dem zweiten gegenüber immer leicht unterscheidbar bleibt. 

Bei allen oben angeführten Arbeiten über Rußbilder sind die 
Ringe vielfach nicht nach beiden Seiten, sondern nur nach einer 
deutlich ausgeprägt. Dies ist auch bei den Stimmgabelbildern 
öfters der Fall (s. Fig. 3, 13, 13 a). In anderen Fällen allerdings 
sind die Ringe nach beiden Seiten gleich gut ausgebildet. Vgl. 
das Stimmgabeltonbild Fig. 6. Die früheren Arbeiten zeigen, daß 
die Rußringe eine sehr gute rechnerische Verwendung zulassen, 
auch wenn nur die einseitige Ausbildung vorliegt. Bei der gra¬ 
phischen Wiedergabe der Herztöne bilden sich ebenso die Ringe 
vielfach nur einseitig aus. Will man über die Herztöne und die 
Pausen zwischen denselben numerische Daten gewinnen, so wird 
man diejenigen Ringseiten in Betracht ziehen, die am deutlich- 

1) Bei derselben Aufnahme auch einer großen Reihe von Herzperioden sind 
die Tonbilder allerdings außerordentlich gleichartig. 
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sten ausgeprägt sind. Bei Zählung der Ringe dürfen natürlich nur 
entsprechende Ringseiten verwendet werden. 

Es läge nahe, aus der absoluten Anzahl der Schwingungen 
und der Dauer eines Tones die Zahl der Schwingungen in der 
Sekunde zu berechnen und auf die Höhe des Tones zu schließen. 
Dies ist aber bei den unregelmäßigen Stößen, welche die Geräusche 
bilden, die wir Herztöne nennen, nicht möglich. Nur bei einem 
Falle, bei dem der zweite Pulmonalton stark akzentuiert und nahe¬ 
zu klingend war, fiel die Gleichheit der Intervalle zwischen einigen 
aufeinanderfolgenden Stößen des zweiten Tones auf. Man ver¬ 
gleiche die 3 beziehungsweise 4 letzten Ringe auf der rechten 
Seite der zweiten Töne in Fig. 10. Hier könnte man vielleicht 
an die Möglichkeit einer Berechnung der Tonhöhe einzelner Ele¬ 
mente denken, die in dem Schallbilde enthalten sind. 

Recht gut gelang das Aufzeichnen einiger Herzgeräusche. Ich 
gebe die Bilder von einem typischen Falle von Mitralinsufficienz 
mit mäßig lautem Geräusch im Anschluß an den noch deutlichen 
ersten Ton und verstärktem zweiten Pulmonalton. Bild 9 zeigt 
die Aufnahme in der Gegend der Herzspitze, Bild 10 auf dem 
Sternum in der Höhe des zweiten Interkostalraumes. Das systoli¬ 
sche Geräusch ist auch hier gut zu hören und im Bilde zu sehen. 
Der starke zweite Pulmonal ton kommt in Fig. 10 der Lage des Auf¬ 
nahmeapparates entsprechend besser zum Ausdruck. Er zeigt 
Ringe, welche bei der Aufnahme an der Herzspitze nicht sichtbar 
wurden. 

Bei einer oben schon erwähnten Kranken mit schwerer Mitral¬ 
insufficienz und Stenose mit lautem systolischem Geräusch kam 
dieses in vielen ganz andersartigen Ringbildungen als beim vor¬ 
hergehenden Fall mit reiner Insufficienz zur Geltung (Fig. 11 u. 12). 
Gewöhnlich fanden sich im Bilde aber auch, wie erwähnt, Stöße 
in der Diastole, die vielleicht auch wegen der Kürze derselben bei 
116 Pulsen mit dem Ohre nicht perzipierbar waren. 

Weiter wurden die Töne eines 28jährigen Mannes mit un¬ 
regelmäßiger Herztätigkeit aufgenommen. Es fanden sich häufige 
Extrasystolen mit den verschiedensten Pulseffekten, aber auch 
Unregelmäßigkeiten, die anders gedeutet werden mußten. 

Der Puls war dementsprechend ziemlich stark unregelmäßig und 
ungleich. Das Herz erwies sich als etwas nach rechts, nicht deut¬ 
lich nach links vergrößert. Der erste Ton war dumpf, rein, die zweiten 
Töne rein, der Blutdruck etwa normal. Die Unregelmäßigkeiten be¬ 
stehen seit einer Reihe von Jahren. Der Kranke wurde deshalb schon 
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vom Militärdienste entlassen. Er verrichtet jetzt mit der Herzstörung 
seine Arbeit als Monteur ohne erhebliche Beschwerden und fühlt nichts 
von seinen Unregelmäßigkeiten. Er hat eine Reihe von Anginen, sonst 
keine Krankheiten gehabt und eben wieder eine Mandelentzündung durch* 
gemacht. 

Unter den häufigen Extrasystolen fand sich bisweilen auch 
eine frustrane Kontraktion mit paukendem ersten Tone im Sinne 
Quinckes. Doch war es bei gleichzeitigem Auskultieren und 
Fühlen des Pulses während des Aufschreibens der Töne infolge 
der Häufung der Unregelmäßigkeiten nicht möglich, eine solche 
sicher zu markieren. Jedenfalls bezieht sich aber das Bild der 
ersten Extrasystole (Fig. 13 direkt nach D) auf eine solche, welche 
keinen fühlbaren Radialpuls erzeugte. Der geringen Füllung des 
arteriellen Systems entsprechend ist auch der zweite Ton im Bilde 
schwach. Die Kontraktion erfolgt auch nach einer erheblich ver¬ 
kürzten Diastole (D Fig. 13) auf die vorhergehende Revolution. 
Die Länge der verkürzten Diastole beträgt, wie sich auf Grund 
des beigegebenen Stimmgabelbildes berechnen läßt 13,8 hundertstel 
Sekunden, während die normale Dauer der Diastole bei dem Manne 
durchschnittlich 33 hundertstel Sekunden ausmacht. Dieser Durch¬ 
schnittswert wurde aus 5 normal erscheinenden Herzperioden ge¬ 
wonnen. Die Extrasystole unmittelbar nach D wurde auf die 
mehrfach erwähnte Weise markiert. Die Markierung (s. die große 
Störung im Stimmgabelbild bei m) folgt dem Bilde des ersten 
Tones der Extrasystole um 45 hundertstel Sekunden nach. Diese 
Verzögerung ist einleuchtend, wenn man die Verspätung des Radial¬ 
pulses und die in solchen Fällen besonders lange Reaktionszeit in 
Betracht zieht. 1 2 ) 

Das Bild dieser frustranen Extrakontraktion unmittelbar nach 
D ist länger und reicher an Ringen, auch an stärker ausgeprägten 
als die etwa als normal erscheinenden zwei Bilder der ersten Töne 
im Anfänge der Figur. 1 ) Eben dasselbe Aussehen hat auch der 
erste Ton der darauf folgenden, wohl ebenfalls als Extrasystole 
anzusehenden Kontraktion (direkt unter m in Figg. 13 und 13 a, 
der Anfang der Fig. 13 a gibt, wie man sieht, das Ende der Fig. 13 
wieder). Die vorausgehende Diastole beträgt 18,8 hundertstel Se¬ 
kunden gegen 33 normal. Der auf diese zweite Extrasystole nach 
etwa normal langer Diastole von 34 hundertstel Sekunden folgende 


1) Wundt, Grundzüge der physiolog. Psychologie 1903 Bd. III p 45G ff. 

2) Wie oben schon erwähnt sind die Figg. 13, 13 a und 14 etwas kleiner 
als die Originalaufnahmen. 
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erste Tod zeichnet sich ebenfalls durch etwas mehr und stärkere 
Ringe aus als die zwei normalen ersten Töne. Die beiden ersten 
Extrasystolen weisen weiter eine etwas verkürzte Systole auf, 27,8 
und 27 hundertstel Sekunden gegen etwa 31, welcher Wert für die als 
etwa normal angesehenen Systolen gefunden wurde. Die Systole der 
zuletzt beschriebenen dritten Herzkontraktion ist ebenfalls etwas 
verkürzt, aber etwas weniger als die Extrasystolen. Gleich darauf 
folgt eine weitere abnorme Kontraktion (s. die letzte I. Fig. 13 a 
von rechts). Ich möchte mich auf den Versuch einer genaueren 
Deutung der komplizierten Unregelmäßigkeiten hier nicht einlassen 
und wollte nur zeigen, daß auch in solchen Fällen mit der Methode 
wohl einiges zu leisten ist. 

Eine weitere Anwendung des Verfahrens bei irregulärer Herz¬ 
tätigkeit wird dadurch ermöglicht, daß man mit Hilfe des oben 
beschriebenen Papierabwicklungsapparates Fig. 2 große Serien von 
Herzperioden in unmittelbarer Folge anfnehmen kann. Da sich 
ohne Unterbrechung 400 m Papier abrollen lassen und da sich auf 
jeden Meter auch bei sehr langsamer Herztätigkeit bei geeigneter 
Abrollungsgeschwindigkeit immer noch mehrere Revolutionen auf¬ 
schreiben lassen, so kann man mit dem Apparat Hunderte von Re¬ 
volutionen unmittelbar nacheinander aufnehmen. Diese Möglich¬ 
keit wird besonders dann willkommen sein, wenn es sich darum 
handelt, Unregelmäßigkeiten der Herztätigkeit zu studieren, in 
denen bisher keine Gesetzmäßigkeit nachzuweisen war. Vielleicht 
könnten in manchen Fällen solche mit der Methode gefunden 
werden. 

Zum Schlüsse des Abschnittes über die Beschaffenheit der 
Tonbilder soll noch ein Befund kurz erwähnt werden, der bei 
einem etwas nervösen Mädchen mit klinisch normal erscheinendem 
Herzen gemacht wurde. Die Herztöne des Mädchens bei ruhiger 
Körperlage sind in Fig. 3 abgebildet. Allerdings bestand vielleicht 
dabei einige nervöse Erregtheit. Nach stärkeren Bewegungen wurde 
der erste Ton auskultatorisch unrein, doch ohne daß ein ausge¬ 
sprochenes Geräusch auftrat. Im Bilde der Töne (Fig. 14) fanden 
sich aber ganz regelmäßig reichliche eigenartige Schwingungen im 
ganzen Bereich der Systole und ähnliche aber in etwas geringerem 
Grade im Anschluß an den zweiten Ton. Erst bei längerer Ruhe 
verschwanden sie allmählich. Bei 4 ruhigen Männern trat diese 
Erscheinung nach Arbeit nicht ein. Die Schwingungen nach den 
Tönen haben einen ganz anderen Charakter als bei den zwei mit¬ 
geteilten Fällen von organischen Herzgeräuschen (vgl. Figg. 9—12). 
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Von besonderem Interesse scheint mir zii sein, daß mit der 
Methode auf einfache Weise die Länge der Systole und Diastole 
bestimmt und vermittels gleichzeitiger Zeitregistrierung auf Bruch¬ 
teile von hundertstel Sekunden abgelesen werden kann. 

Bei dem schon erwähnten herzgesunden aber etwas erreg¬ 
baren Mädchen wurde eine Reihe von Berechnungen ausgeführt. 
Alle Aufnahmen, deren Resultate in den Tabellen I bis IX mitge¬ 
teilt werden, sind an einem Nachmittage innerhalb weniger Stunden 
gewonnen. 

Ich teile zunächst eine Tabelle mit, welche sich auf Unter¬ 
suchungen bei ruhiger Rückenlage und ruhiger Herztätigkeit be¬ 
zieht. Sie stellt die Werte für 10 aufeinanderfolgende, aus einer 
längeren Aufnahme beliebig herausgegriffene Herzrevolutionen dar. 
Alle Zahlen bedeuten Zeiten und beziehen sich auf die Herzrevo- 
iution und ihre Teile. Dabei ist bezüglich der Länge des Tons zu be¬ 
merken, daß wie schon gesagt, der Beginn derselben scharf ein¬ 
setzt, das Ende aber unscharf abschließt, so daß man bisweilen im 
Zweifel sein kann, wo man dasselbe anzunehmen hat. Daher 
kommen zum Teil die Schwankungen in den Zahlen für die Länge 
der Töne, während die Zeiten der einzelnen Phasen der Herztätig¬ 
keit (Beginn des ersten Tons bis Beginn des zweiten Tons, vom 
Beginn des zweiten Tons bis Beginn des nächsten ersten) ganz 
scharf zu bestimmen sind. In dieser Tabelle zeigt sich die Länge 
der ersten Töne im Vergleich zum durchschnittlichen Verhalten 
etwas kurz im Verhältnis zu den zweiten Tönen. In anderen Auf¬ 
nahmen der Person entsprach das Längenverhältnis der ersten und 
zweiten Töne völlig der Norm. 


Tabelle I. 

Frl. H., leise Atmung, ruhige Herztätigkeit. 
Zeiten in hundertstel Sekunden. 


1. Ton 

1. Panse 

Systole 

2 . Ton 

| 

2. Pause 

Diastole 

Revo¬ 

lution 

5,9 

27,3 

33,2 

4,4 

i 

; 38,9 

43,3 

70,5 

3,0 

30,4 

33,4 

4,0 

! 37,8 

41,6 

75,0 

3,2 

29,7 

32,9 

3,4 

i 44.0 

47,4 

80.3 

4,9 

28,2 

33, t 

4,0 

46,0 

50.0 

83,1 

4,8 

28,3 

33,1 

4,5 

i 37.2 

41,7 

74,8 

4,0 

27,9 

31,9 

4,8 

42 A 

47.0 

78,9 

5,0 

28,0 

33,0 

4,7 

47,9 

52:0 

85,6 

3,3 

29,1 

32,4 

4,9 

47,0 

51.9 

84,3 

3,2 

29,2 

32,4 

5,0 

46,2 

51,2 

83.6 

3,3 

29,7 

33,0 

i 

5,2 

50.7 

55,9 

1 88,9 


Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 
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Tabelle II enthält nnter M. die Mittelwerte der Systolen, 
Diastolen und ganzen Herzrevolotionen ans Tabelle I. 

Tabelle II. 

Frl. H., ruhige Atmung, ruhige Hel*ztätigkeit. 

Zeltes in hundertstel Sekunden. 

Systole i Diastole J Revolutionen 

M , MV ! M MV j M | MV 

l 

4,06 j 81.10 4,00 

Unter MV. ist die mittlere Variation der Werte der Tabelle 1 
mitgeteilt. Die mittlere Variation von n Zahlen ist ein Maß für 
die Schwankungen dieser Zahlen um den Mittelwert 1 ) Die Schwan¬ 
kungen der Werte für die Systolen sind danach viel kleiner als 
die der Diastolen (0,36 und 4,06). Aus den Werten der Tabelle II 
ergibt sich weiter, daß die Schwankungen der ganzen Herzrevolu¬ 
tionen etwa denen der Diastolen entsprechen, also im wesentlichen 
durch sie bedingt sind. Die Zeitwerte für die Systolen sind unter 
sich sehr übereinstimmend, wie die kleine mittlere Variation er¬ 
gibt. Meine Mittelzahl für die Dauer der Systole steht in ge- 
genügender Übereinstimmung mit den Werten, die vonDonders, 
Landois, Edgren, Thurston, Martins u. a. für das mensch¬ 
liche Herz bestimmt worden sind, wobei es sich von selbst ver¬ 
steht, daß diese Zeit so wenig wie die andere als konstante auf¬ 
gefaßt werden darf. 2 ) Die geringe Variationsbreite des systolischen 
Wertes gegenüber Diastole und Gesamtrevolution ist dagegen ei» 
Befund, der mit den bisher geübten Methoden überhaupt nicht er¬ 
hoben werden konnte und mir von bedeutendem physiologischen und 
klinischen Interesse zu sein scheint. 

Aus einer weiteren Reihe von 5 aufeinanderfolgenden Herz¬ 
perioden, die unter denselben Bedingungen wie die der Tabelle I zu¬ 
grunde liegenden aufgezeichnet wurden, ergab sich folgende Ta¬ 
belle III. 

Dieselbe bestätigt duchaus die Resultate der Tabelle II. 

Bei der; Aufnahme der Rußbilder, aus denen Tabelle IV ge¬ 
wonnen wurde, war die Versuchsperson ängstlich erregt. 

1) Man bildet bekanntlich die mittlere Variation von n Zahlen, indem man 
jede derselben vom arithmetischen.Mittel der n Zahlen subtrahiert und aus den so 
erhaltenen Werten ohne Rücksicht auf ihr Vorzeichen das arithmetische Mittel zieht. 

2 ) Vgl. Tigerstedt. Lehrbuch des Kreislaufs 1902 p. 127If. 
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Tabelle III. 

Frl. H., ruhige Atmung, ruhige Herztätigkeit. 

Zeiten in hundertstel Sekunden. 

Systole Diastole Revolution 

M MV M MV M j MV 

i " i' 

38.90 0,88 49,64 j 4,11 83,54 , 4,13 


Tabelle IV. 

Frl. H. Ängstliche Erregung. 
Zelten in hundertstel Sekunden. 


1. Ton 

1. Pause 

Systole 

2. Ton 

1 

2 . Pause 

Diastole 

Revo¬ 

lution 

HO 

| 28,0 

34,0 

4,8 

53.2 

i 

58.0 

1 92.0 

M 

i 27.9 

34,3 

4,6 

, 51,0 

55,6 

80,9 

«,7 

2K,t 

34,8 

5.3 

40.5 

45.8 

80,« 

6,4 

i 26.9 

33,3 

5.3 

44,6 

49,9 

| 83,2 

6.2 

i 27,6 

33,8 

4.4 

46.8 

51,2 

85,0 

6.0 

28,5 

34,5 

4,3 

44.3 

48.« 

1 83,1 

6,6 

1 26,8 

33.4 

5.1 

45,0 

50,1 

83,5 

6,6 

l 27.2 

33,8 

4.0 

47.2 

51.2 

85.0 

6.0 

28.0 

34,0 

5.0 

46,2 

51,2 

85.2 

6,6 

27,2 

33,8 

4,7 

45.2 

40,9 

83.7 


Die ersten Töne zeigen sicli hier erheblich länger als in der 
bei behaglicher Ruhe aufgenommenen Tabelle I, während die zweiten 
Töne etwa gleichlang bleiben wie dort. 

Es wurden nun wieder die Mittelwerte für die Systole, Dia¬ 
stole und für die Gesamtrevolution sowie die zugehörigen mittleren 
Variationen gebildet. Diese Werte sind in der vorletzten Zeile der 
Tabelle V mitgeteilt. In der letzten Zeile der Tabelle V sind die¬ 
selben Worte für 5 weitere aufeinanderfolgende Revolutionen ge¬ 
bildet, während welcher das Mädchen gleichfalls noch etwas ängst¬ 
lich erregt war. Weiter sind in der Tabelle die Zahlen die Ta¬ 
belle II und III wiederholt. 




Ta bei: 

le V. 




Systole ! 

Diastole 

Revolution 


M 

MV # 

M ! 

MV 

M MV 

Leise Atmnng, Ruhe: 

m r n 1 

32.48 

33.90 

0.36 

o.*s 

48.‘26 
40,64 

4,06 

4,il 

81,10 4.<X> 

1 83,54 4,13 

Angstl. Erregung ! 

** 

33.97 
33.48 ' 

0,35 

0,38 

51.15 
55,40 

2,20 
1,76 J 

85.12 2.35 

88,88 1.67 




Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





330 


XIX. Koos 


Betrachten wir die beiden letzten Zeilen dieser Tabelle einer¬ 
seits und die beiden vorhergehenden andererseits. Wir sehen dann 
zunächst, daß dieselben Sätze, die sich aus Tabelle II und in ab¬ 
leiten ließen auch für den Zustand der ängstlichen Erregung Gel¬ 
tung haben. Andererseits sind die Gesamtrevolutionen bei der 
ängstlichen Erregung größer als in der Kühe. Dabei fällt auf, daß 
sie in der Erregung sehr viel gleichmäßiger sind. (Vgl. die letzte 
Kolumne der Tabelle.) Letzterer Unterschied zwischen Kühe und 
Erregung kommt, wie die mittleren Variationen für die Diastolen 
zeigen, auf Kosten dieser Phase und nicht der Systole, die in beiden 
Zuständen in etwa gleichmäßig geringem Grade schwankt. Die Dia¬ 
stolen sind in der Angst länger als in der Ruhe, während die Systolen 
in beiden Fällen ungefähr gleich bleiben. Die Verlängerung der 
Revolutionen bei der ängstlichen Erregung kommt also ausschließlich 
auf Kosten der Diastole. 

In der VI. Tabelle teile ich die Anzahl der Stöße (Ringe) der 
Herztöne mit, welche den in Tabelle V zusammen gestellten Berech¬ 
nungen zugrunde liegen. In der vorletzten fettgedruckten Zeile sind 
die Mittelwerte angegeben und in der letzten die mittleren Varia¬ 
tionen. 

Tabelle VI. 

Anzahl der Stöße der in Tabelle V behandelten Töne. 


Leise Atmung, Ruhe Leise Atmung, Ruhe 

Ängstl. Erregung ' 

Ängstl. Erregung 

1. Ton 

2. Ton 

1. Ton < 

2. Ton 1 

l. Ton | 

i 

2. Ton 1 

1 

1. Ton 

2. Ton 

5 

5 | 

1 3 ' 

5 

5 

4 

5 

4 

3 

5 

3 ; 

4 

5 

4 

5 

4 

4 

5 

: 3 ! 

4 

5 

4 

5 

4 

5 

4 

3 

5 

5 

3 

5 

4 

4 

4 

5 

4 

i 5 

4 

5 

4 

4 

4 



5 

4 

1 


4 

4 



1 5 

4 

1 


4 

4 



5 

4 

j 


3 

4 



1 & 

4 

1 


3 

4 



1 5 

4 

1 


3,9 

4,3 

3.4 

4,4 

5,0 j 

3,9 

5,0 

4,0 

0,5 

0,4 

0,6 1 

0,5 

0,0 

0,2 

o 

© 

0,0 


Es zeigt sich beim ersten Herzton eine größere Anzahl von 
Stößen in der Erregung als in der Ruhe, wohl weil dort die Kammer¬ 
kontraktionen stärker sind und deshalb mehr Einzelstöße geschrieben 
werden. Es kann auch sein, daß die Kontraktion in diesem Zu¬ 
stande auch objektiv mehr Einzelstöße liefert und qualitativ eine 
andere ist. Weiter ist an den ersten Tönen in der Erregung auf- 
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fallend, daß sie gegenüber den ersten Tönen in der Ruhe hinsicht¬ 
lich der Stoßzahl eine außerordentlich Konstanz aufweisen (mittlere 
Variation =0. S. Tabelle). Es sind deshalb jedenfalls die Herzkon¬ 
traktionen in der Erregung gleichmäßiger, ebenso wie die schon 
besprochene Länge der Herzrevolutionen überhaupt. Die absolute 
Zahl der Stöße, aus denen sich die zweiten Töne zusammensetzen, 
ist bei beiden Zuständen etwa dieselbe, die Spannung der Semilu¬ 
narklappen scheint demnach in beiden Fällen gleichartig zu sein. 
Entsprechend der großen Gleichmäßigkeit der Kammerkontraktionen 
bei der Erregung ist auch die Beschaffenheit der zweiten Töne eine 
recht gleichmäßige (vgl. die mittleren Variationen 0,2 und 0,0). 

Um zu sehen, wie sich der Einfluß der Muskeltätigkeit auf 
die Herzaktion bei derselben Person in den Rußbildern ausdrückt, 
ließ ich sie einen kurzen Laufschritt im Zimmer ausführen. Un¬ 
mittelbar nachher wurden Aufnahmen gemacht, auf denen die Ta¬ 
bellen VII und VIII beruhen. 


Tabelle VII. 

Frl. H., direkt nach Bewegung. 


Systole 

1 

t Diastole 

Revolution 

27,8 

! 50,1 

77,9 

28,1 

51,4 

79,5 

27,1 

48,4 

75,5 

28,4 

58,9 

87,3 

29,2 

53,1 

82,3 

28,4 

59,6 

88,0 

28,7 

56,8 

85,5 

28,0 

55,7 

83,0 

28,6 

60,6 

89,2 

28,4 

60,0 

88.4 


Tabelle VIII. 

Frl. H., direkt nach Bewegung. 

Systole 

Diastole 

Revolution 

28,5 

56,2 

84,7 

27,9 

60,0 

87,9 

28,5 

56,6 

85,1 

28,4 

i -47,7 

76,1 

27,6 

! 48,4 

76.0 


In der folgenden Tabelle lasse ich Tabelle V nochmals ab- 
drucken und füge die aus Tabelle VII und VIII gewonnenen 
Mittelwerte und mittleren Variationen hinzu. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



332 


XIX. Roos 


Tabelle IX. 



Systole 

Diastole 

i 

Revolution 


M 

MV 

* 

MV 

M 

MV 

Leise Atmung. Ruhe 

! 32,48 

0,36 

48,26 

4,06 

81,10 

4,00 

r r> fl 

! 33,90 

0,88 

49,64 

4,11 

83,54 

4,13 

Ängstl. Erregung 

33,97 

0,35 

51,14 

2,29 

85,12 

2,35 

fl fl 

38,48 

0,38 

65,40 

1,76 

88,88 

1,67 

Nach Bewegung 

28,27 

0,42 

65,47 

3.78 

83,66 

4,02 

fl 7? 

28,18 

0,34 

53,78 

4,58 

81,96 

4,73 


Ein Blick auf die beiden letzten Zeilen zeigt sofort, daß sie 
zu genau den gleichen Sätzen führen, die wir als gemeinschaftliches 
Resultat der Untersuchungen in Ruhe und Erregung ansahen: die 
mittlere Variation der Systolen ist wesentlich kleiner als die der 
Diastolen. Die Schwankungen der Revolutionen rühren im wesent¬ 
lichen her von den Schwankungen der Diastolen. 

Andererseits zeigen die Ergebnisse unserer Untersuchungen nach 
Bewegung auffallende Verschiedenheiten gegenüber den vorher¬ 
gehenden. Die Dauer der Systole ist in unserem Falle nach der 
Bewegung viel kürzer als im Zustande der ängstlichen Erregung 
oder der Ruhe, während die Dauer der Diastole nach Bewegung 
mit der Dauer der Diastole in der ängstlichen Erregung ungefähr 
zusammenfällt. Die Dauer der Diastole nach Bewegung ist länger 
als in der Ruhe. Die Revolutionsdauer nach Bewegung unter¬ 
scheidet sich nicht wesentlich von der in der Ruhe, während sie 
hinter der bei ängstlicher Erregung deutlich zurückbleibt. Ver¬ 
gleichen wir die Mittelwerte der Systolen und Diastolen bei Ruhe und 
Bewegung, so zeigt sich, daß nach Bewegung die Systolen um etwa 
ebensoviel abnehmen, als die Diastolen wuchsen, während dement¬ 
sprechend die Revolutionsdauern gleichlang blieben. Die Verkürzung 
der Systole kann in diesem Falle, wo eine Änderung der Herz¬ 
frequenz nicht stattgefunden hat, wohl nur als eine nervöse aufge¬ 
faßt werden. Dies ist auch die Auffassung des Herrn Professor 
von Frey in Würzburg, dem ich für einige Mitteilungen zu 
großem Danke verpflichtet bin. Es ist bereits durch die Unter¬ 
suchungen von N. B a x t *) gezeigt, daß durch den Accelerans die 
Systolendauer herabgesetzt wird. Ob die Herabsetzung der Systolen¬ 
zeit, die in diesem Falle als eine rein dromotrope Wirkung der 

lj Archiv f. Amit. u. Physiologie. Physiol. Abteil. 1878 p. 132. 
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beschleunigenden Herznerven anfgefaßt werden müßte, als eine 
Folge der Muskeltätigkeit angesehen werden darf im Sinne der 
Befunde von Johannsson 1 2 ) und H. E. Hering 8 ) muß bei der 
Konstanz der Pulsfrequenz vorläufig dahingestellt bleiben. 

Die Anzahl der Stöße der einzelnen Töne und daher aucli ihre 
Dauer ließ sich bei den Aufnahmen nach Bewegung öfters nicht so 
gut feststellen, wie bei den anderen Versuchen. Wenngleich näm¬ 
lich die ersten Hinge der beiden Töne jeweils recht scharf ein¬ 
setzten, die Anfänge der Systolen und Diastolen also genau be¬ 
stimmbar waren, so schalteten sich andererseits häufig zwischen die 
einzelnen Töne weiter voneinander entfernte Ringe ein, deren Kon¬ 
turen bisweilen wenig deutlich waren. Die Entstehung dieser 
Hinge ist einstweilen schwer erklärlich. Doch scheinen sie bei der 
Häufigkeit und oft auch Regelmäßigkeit ihres Auftretens durch 
keine Zufälligkeiten oder experimentelle Störungen erzeugt zu sein. 
Immerhin konnte festgestellt werden, daß die Anzahl der Stöße 
nach Bewegung regelmäßig größer war als in Ruhe und durch¬ 
schnittlich auch etwas größer als bei nervöser Erregung. 

Etwas andere Ergebnisse bezüglich der Wirkung der Muskel- 
tätigkeit liefern Versuche, die ich an zwei weiteren Individuen 
anstellte und zwar zuerst bei einem 33 jährigen Manne mit klinisch 
normal erscheinendem Herzen. Hierbei ergaben sich aus je 5 auf¬ 
einanderfolgenden Revolutionen Resultate, die in Tabelle X mit¬ 
geteilt sind. 

Tabelle X. 


1 

Systole 

Diastole 

Revolution 

I 

1 

M 

M 

M 

Rahe 

30.22 

51,04 

81,26 

Nach Muskeltätigkeit 

31,82 

42,90 

74,72 


Hier waren die Revolutionen nach Muskeltätigkeit wie ge¬ 
wöhnlich kürzer, was, wie die Tabelle zeigt, ganz auf Kosten der 
Diastole kommt. Die Systole nach Bewegung ist ein wenig länger 
als in der Ruhe. 

Wieder ein anderes Verhalten ergab die Untersuchung eines 
sich völlig gesund fühlenden 26 jährigen Athleten, bei welchem sich 
eine deutliche Vergrößerung des Herzens nach links nachweisen 

1) Skandinav. Archiv f. Physiologie V. Bd. p. 20. 

2) Pflüger’s Archiv Bd. 60 1895 p. 429. 
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ließ. Der erste Ton war unrein und wurde nach Arbeit geräusch¬ 
artig, was sich in den Bildern deutlich ausdrückte. Die Pulsfrequenz 
war in der Ruhe auffallend niedrig. 


Tabelle XI. 


j 

Systole 

Diastole 

Revolution 


M 

M 

M 

Ruhe 

34,48 

95,72 

1 130,2 

Nach Muskeltätigkeit 

26,62 

i 

62,14 

■ 88,76 

1 


Auch hier sind die Revolutionen nach Muskeltätigkeit kürzer 
und zwar weit erheblicher als ira vorhergehenden Falle. Aber die 
Verkürzung der Herzperioden kommt hier nicht ausschließlich auf 
Kosten der Diastole, sondern auch die Systole verkürzt sich nicht 
unbedeutend, wenn auch nicht in demselben Verhältnis wie die 
Diastole und die gesamte Herzrevolution. 

Bei dem Athleten mit dem vergrößerten Herzen wäre noch zu 
bemerken, daß in der Ruhe die Systolendauer ziemlich gleichmäßig 
war, daß aber die Diastole ziemlich erheblich schwankte. Nach 
der Arbeit wurden die Systolen fast völlig gleichlang, aber die 
Schwankungen der Diastole nahmen erheblich zu. 

Allgemeinere Schlüsse sind natürlich aus diesem kleinen Ma¬ 
terial nicht zu ziehen möglich. Doch scheinen mir die vorliegen¬ 
den Untersuchungen wenigstens zu zeigen, daß die Rußmethode 
mancherlei exakte Aufschlüsse über die einzelnen Abschnitte der 
Herzaktion unter den verschiedensten Umständen liefern kann. 
Hier sollen weitere Untersuchungen einsetzen. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel VI. 

Figg. 3. 4, 5. Bilder etwa normaler Herztöne. Bei Fig. 3 vielleicht etwas 
nervöse Erregung dabei. Die ersten Töne sind Überall mit I, die zweiten mit 
II bezeichnet. In Fig. 3 oben Zeitschreibnng in ‘/ioo Sekunden. Stimmgabel* 
tonbild einer Stimgabel von ICO Schwingungen. Die Schwingungen sind nur 
nach einer Seite ausgebildet. 

Fig. 6. Stimmgabeltonbild derselben Gabel. Schwingungen nach beiden 
Seiten ausgebildet. 

Fig. 7. Normale Töne bei Ruhe. Die zweiten Töne fallen zufällig etwas 
auseinander. 

Fig. 8. Töne desselben Menschen nach Arbeit. 

Fig. 9. Mitralinsufficienz in der Nähe der Herzspitze aufgenommen. Systo¬ 
lisches Geräusch im Anschluß an den noch deutlichen ersten Ton. 2. Pulmonal¬ 
ton akzentuiert. 
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Fig. 10. Derselbe Fall auf dem Sternum in der Höhe des 2. Interkostal¬ 
raumes aufgenommen. Geräusch hier ebenfalls sehr deutlich. 2. Pulmonalton 
stark ausgeprägt in vielen Bingen. 

Figg. 11 und 12. Mitralinsufficienz und Stenose. Auskultatorisch nur systo¬ 
lisches Geräusch und lauter 1. Ton. Schwingungsbilder in der Systole ganz 
anderer Art, wie in Fig. 9 und 10. Außerdem im Bild noch Schwingungen in 
der Diastole, die auskultatorisch nicht deutlich wahrnehmbar sind. 

Fig. 13 und 13 a stellen eine fortlaufende Aufnahme dar. Unregelmäßige 
Herztätigkeit, Extrasystolen. Die Markierung m im Stimmgabeltonbild bezieht 
sich auf die Extrasystole direkt hinter D. Die Gegend der Markierung ist in 
13 a wiederholt, um den Fortgang der Herztätigkeit genauer zu zeigen. 

Fig. 14. Eigentümliche Schwingungen in und nach den Tonbildern nach Be¬ 
wegung und bei vielleicht etwas nervöser Erregung bei einem nervösen Mädchen 
mit normalem Herzen. Herztöne desselben Falles in Buhe in Fig..3. 

Die Figg. 3—12 haben Originalgröße; Figg. 13, 13a, 14 sind etwas kleiner 
als die Originalaufnahmen. 

Zu bemerken ist noch, daß die Längen der Systolen und Diastolen der ver¬ 
schiedenen Bilder nicht ohne weiteres, nicht ohne gleichzeitige Berücksichtigung 
der Zeitregistrierung miteinander verglichen werden können, da die Aufnahmen 
ram Teil bei verschiedenen Abrollungsgeschwindigkeiten des Papierstreifens ge¬ 
macht worden sind. 
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Aus der II. medizinischen Klinik München. 

(Direktor: Prof Friedr. Müller.) 

Über die ungranulierten Vorstufen der Myelocyten und 
ihre Bildung in Milz, Leber nnd LymphdrQsen. 

(Ein Beitrag zur Histogenese der myeloiden Um¬ 
wandlung bei Leukämie und Anämie.) 

Von 

Dr. E. E. Butterfleld. 

(Mit Tafel VII—X.) 

Die Frage, die für die theoretische Auffassung der im Blut 
vorkommenden weißen Zellen, nicht weniger aber für die Praxis 
der Blutuntersuchung von der allergrößten Bedeutung ist, ist die 
seit den grundlegenden Arbeiten Ehrlich’s immer wieder aufge¬ 
worfene und viel diskutierte nach der Beziehung der granulierten und 
ungranulierten Leukocyten zueinander. Für praktische Zwecke ist die 
Frage deswegen nicht gleichgültig, weil mit ihr die Nomenklatur der 
Blutzellen in engstem Zusammenhang steht, bei der Unsicherheit und 
dem Widerspruch der verschiedenen Angaben die Verständigung 
erschwert und die praktische Bewertung detaillierter Blutunter¬ 
suchungen vielfach beeinträchtigt. So sehr es zu begrüßen ist, 
daß neuerdings der Versuch unternommen werden soll, eine ein¬ 
heitliche Namengebung durcbzuführen, so sehr liegt doch die Gefahr 
vor, daß zugunsten irgend einer Theorie Bezeichnungen gewählt 
werden, mit denen notwendig irgend ein genetisches Prinzip ver¬ 
bunden wird; es ist für jeden, der am Krankenbett Blutunter¬ 
suchungen vornimmt, keineswegs gleichgültig, ob der Begriff Lym- 
phoblast, Myeloblast und Lymphocyt von allen Untersuchern in 
derselben Weise gedeutet wird oder nicht. 

Selbst über die elementare Frage, ob die granulierten Zellen 
des Knochenmarks ungranulierte Vorstufen besitzen, oder ob sie 
sich nur durch Teilung der Myelocyten vermehren, scheint noch 
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keine vollkommene Übereinstimmung erzielt zu sein. So glaubt 
Helly ] ), daß der Beweis für das Vorhandensein ungranulierter 
Vorstufen der Granulocyten selbst beim Embryo noch nicht erbracht 
sei, während die meisten anderen Untersuchet’ (Pappenheim, 
Nägeli) 8 ) diese Frage wenigstens für genügend gesichert halten. 
Am meisten Schwierigkeit haben dem Verständnis große ungranu- 
lierte Zellen mit basophilem Protoplasma gemacht, die wegen ihrer 
Ähnlichkeit mit den im normalen Blut allein vorkommenden kleinen 
Lymphocyten von Ehrlich als große Lymphocyten bezeichnet 
wurden. Indem man diese Zellen, die häufig bei akuten Leukämien 
die Hauptmasse der weißen Blutkörperchen ausmachen, einfach mit 
den Zellen der Keimzentren lymphatischer Organe identifizierte, 
erblickte man in ihnen die Vorstufen der kleinen normalen Lym¬ 
phocyten und nannte sie deshalb „Lymphogonien“ (Benda) oder 
„Lymphoblasten 1 2 * 4 *. Es entwickelte sich so die Vorstellung, daß die 
großen ungranulierten Zellen bei Leukämien alle lymphatischer Natur 
seien, d. h. von denjenigen Stellen ihren Ausgang nehmen sollten, an 
denen Lymphocyteu, große oder kleine, gebildet würden. Die Tat¬ 
sachen lehrten aber, daß die Bildung ähnlicher Zellen auch vom 
Knochenmark ausgehen kann und daß von diesen Zellen Übergänge 
zu echten Granulocyten Vorkommen. Da nun andererseits die Tat¬ 
sache feststeht, daß ein Übergang kleiner Lymphocyten zu Granulo¬ 
cyten nicht vorkommt, spitzte sich die Frage immer mehr dahin 
zu, ob sich die ungranulierten Vorstufen der granu¬ 
lierten Zellen von denen der Lymphocyten unter¬ 
scheiden lassen oder nicht. 

Die folgenden Untersuchungen bezwecken eine 
Prüfung der als charakteristisch für Myeloblasten 
und Lymphoblasten angegebenen Merkmale. 

Wie hier schon bemerkt werden soll, geben unsere Unter¬ 
suchungen einen weiteren Beweis dafür, daß ungranulierte Vor¬ 
stufen der Granulocyten unter normalen und pathologischen Ver¬ 
hältnissen bestehen, zeigen aber andererseits, daß es bisher nicht 
möglich ist, diese Zellen von den als Vorstufen der Lymphocyten 
bezeichneten nach ihrem morphologischen Charakter zu trennen. 

1) Helly, Die hämatopoetischen Organe in Nothnagel’s spezieller Patho¬ 
logie und Therapie. 

2) Die ältere Literatur findet sich bei Pappenheim, Neuere Streitfragen 
aus dem Gebiete der Hämatologie. Zeitschr. f. kliu. Medizin Bd. 47 p. 216, die 

neuere in der Folia haematologica und bei Nägeli. Lehrbuch der morpholog. 

Hämatologie. 
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Die Frage, ob die granulierten Zellen ungranulierte Vorstufen 
haben, ist aber aus einem anderen Grunde noch von der größten 
Wichtigkeit. Wie die Untersuchungen der letzten Jahre ein¬ 
wandfrei erwiesen haben, kann auch beim erwachsenen Menschen 
an Stellen sich Knochenmarksgewebe bilden, an denen es normaler¬ 
weise nicht besteht. Organe, die reich an Markelementen sind, 
wurden von Ehrlich als myeloid umgewandelt bezeichnet. Bis zu 
den neuesten Arbeiten über die myeloide Umwandlung (K. Ziegler 
einerseits und Erich Meyer und Heineke andererseits) ist die 
Frage vielfach umstritten, ob in solchen Fällen die Markelemente 
vom Knochenmark eingeschleppt sind, oder ob sie autochthon meta¬ 
plastisch entstehen. Jn letzterem Falle müssen sich in dem myeloid 
umgewandelten Gewebe wiederum die Vorstufen der Granulocyten 
finden. Unsere Untersuchungen zeigen, daß autochthone Entstehung 
von Markgewebe durch Metaplasie jedenfalls möglich ist und für 
das Zustandekommen der myeloiden Umwandlung auch bei Leu¬ 
kämie als Ursache angenommen werden kann, da in einigen von 
unseren Fällen eine Einschleppung vom Knochenmark ausgeschlossen 
erscheint. 

Technische Vorbemerkungen. 

Die Hauptaufgabe einer hämatologisch-histologischen Untersuchung 
ist die Feststellung der Art der im Blut vorkommenden Zellen und ihr» 
Identifizierung mit den in den blutbildenden Organen vorhandenen Zell¬ 
formen. Um diese Aufgabe erfüllen zu können, ist es notwendig, erstens 
die nach verschiedenen Methoden gefärbten Ausstricbpräparate des Blutes 
mit den entsprechenden der blutbildenden Organe zu vergleichen, zweitens 
sie mit den Zellen des Schnittpräparates zu identifizieren. Die Unter¬ 
suchung der Organabstriche ist nicht zu unterschätzen, weil sie manche 
Färbungen unter verschiedenen Differenzierungen ermöglicht, die im Schnitt 
nicht ausgeführt werden können. In den folgenden Fällen wurden daher 
die Blutpräparate und Abstriche des Knochenmarks, der Milz, der Leber 
und der Lymphdrüsen nach dem May- Grün wa 1 d ’ sehen Verfahren, 
mit der Triacidlösung von Ehrlich, mit Eosin-Hämatoxylin, nach 
Romanowsky-Gienisa und mit Pyroninmethylgrün von Pappen- 
heim gefärbt. Mit solchen Methoden läßt sich bei richtiger Herstellung 
der Organabstriche bereits ein Überblick über die numerische Verteilung 
der einzelnen Blutzellen gewinnen, die dann durch das. Verhalten der 
Schnittpräparate einer Nachprüfung unterliegt; der eigentliche Zweck der 
letzteren ist es aber, die Lage der Blutzellen oder ihrer Vorstufen zu 
den fixen Gewebszellen in Darstellung zu bringen. Die Identifizierung 
der Zellen des Schnittpräparates mit denen der Ausstriche kann viel 
weniger nach ihrem allgemeinen Zellhabitus als nach Anordnung der 
einzelnen Zellbestandteile, wie Verteilung und Größe der Chromatiu- 
bälkchen, Zahl und Größe der Kernkörperchen usw. getroffen werden. 
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In erster Linie kommt die spezifische Granulaförbung, vor allem die Dar¬ 
stellung der neutrophilen Granula, dann die Basophilie des Protoplasmas 
und die feinere Kernstruktur. Anordnung des Chromatins, Zahl und 
Größe der Kernkörperchen bzw. Gesamtvolumen der NukleolarBubstanz 
in Betracht. 

Granulafärbung im Schnitt. Mit den zuverlässigsten Methoden 
zur Darstellung der reiferen neutrophilen Granula im Blutausstrieb, der 
TriacidlÖsung von Ehrlich, bekommt man manchmal mit der von 
Arnold angegebenen Methodik sehr Bchön gefärbte 8chnittpräparate. 
Doch ist die Kernfärbung sehr schwach und das basophile Protoplasma 
nimmt das Fuchsin, das im Überschuß vorhanden ist, sehr avid auf, so daß 
es besonders im in Sublimat fixiertem Gewebe oft sehr schwer zu unter¬ 
scheiden ist, ob eine Zelle homogenes oder teilweise granuliertes Proto¬ 
plasma bat. Mit dem panoptischen Triacid von Pappenheim (Methylen¬ 
blau statt Methylgrün als Base), das theoretisch diese Schwierigkeiten 
überwinden sollte, habe ich weder intensive Kernfarbung noch Blaufärbung 
des basophilen Protoplasmas erreicht, weil auch hier das Rot in das 
Lymphocytenprotoplasma eindringt. • 

Die Methode, die mir alle Ansprüche zu erfüllen scheint, ist eine 
sehr wenig modifizierte mit dem May-Grünwald’ sehen bzw. 
Jenner’ sehen Farbgeroisch. Fixation in 4 °/ 0 Formaldehydlösung, 
Paraffineinbettung, Schneiden ca. 5 micra, Aufkleben auf den Objekt¬ 
träger, Entparaffinierung in Xylol, Alkohole, destilliertes Wasser. 
Färbung auf dem Objektträger. Die Schnitte werden mit einer dicken 
Schicht der May- Grün wald’schen Farblösung bedeckt. Man läßt 
stehen, bis die methylalkoholische Lösung des Farbstoffes das Gewebe 
gründlich durchdrungen hat, 2—5 Minuten. Dann tropft man 3—5 
Tropfen destillierten Wassers der Farblösungsschicht zu und bläst leise, 
bis der Methylalkohol und das Wasser gleichmäßig gemischt sind. Es 
entsteht ein feiner Niederschlag und die Oberfläche zeigt einen metallischen 
Glanz. In diesem Zustand färbt man weiter 5—10 Minuten. Nun läßt 
man das Farbgemisch abfließen und trocknet das Präparat sorgfältig mit 
Fließpapier ab. Dann möglichst schnelle Entwässerung in absolutem 
Alkohol zwei bis dreimal, Xylol, Einbettung in Canadabalsam rectificat. 
neutral. 

Die neutrophilen Granula werden rotviolett, die eosinophilen meist 
leuchtend rot, die Mastzollengranula schwarzblau geiärbt. Die Kerne 
werden tiefblau, das Lymphocytenprotoplasma hellblau gefärbt. Den 
Unterschied zwischen der eosinophilen und der neutrophilen Granulation 
erkennt man eher aus der physikalischen Beschaffenheit der Granula als 
aus der Farbreaktion. Die neutrophilen Granula sind fast staubartig 
in ihrer Feinheit, sind von matterem Farbenton, unregelmäßig, oft klumpig 
in ein deutlich basophiles Protoplasma eingelagert, während die eosino¬ 
philen immer grob leuchtend und so gleichmäßig dicht angeordnet sind, 
daß man keinen blauen Untergrund sieht. Die Haltbarkeit der Präpa¬ 
rate ist sehr verschieden. Im Dunkeln aufbewahrte Präparate halten 
ein halbes bis ein Jahr, manchmal blassen die Präparate innerhalb zwei 
Wochen ab. Dies hängt wohl mit dem Kanadabalsam zusammen, da bei 
Anwendung von verschiedenen Lieferungen des von Grübler bezogenen 
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„Canadabalsam rectificat. neutral. “ bei sonst gleicher Methodik die 
Resultate sehr verschieden ausfielen. Mit der Verblassung des Präpa¬ 
rates verschwinden allmählich die blauen und violetten Töne und die 
neutrophilen Granula liegen nicht mehr einzeln 9 sondern sehen wie su- 
sammengeballt und endlich wie ganz homogen rotes Protoplasma aus. 

Es sei hier erwähnt, daß die von Schridde angegebene Anwendung 
der Giemsafärbung zur Darstellung der neutrophilen Granula im 8cbuitt- 
präparat mir trotz vielfacher Versuche niemals gelungen ist. Dazu 
wurden 8chnitte von einem mäßig byperplastischen kurz nach dem 
Tode entnommenen Knochenmark verwendet, welches mir immer tadel¬ 
lose Granulapräparate bei der Färbung mit May- Grünwald’schem 
Gemisch bot; ferner Knochenmark und myeloide Organe bei myeloider 
Leukämie und perniziöser Anämie. Da Schridde betont, daß das 
Aceton säurefrei sein muß, wurde auch außer dem von Kahlbaum be¬ 
zogenen „ Aceton Siedepunkt 56—57 0u (die als „ Aceton puriss. 4 Kahl- 
bäum von Schridde empfohlene Marke wird nicht von Kahlbaum 
geliefert), ein mit Na 8 CO g überdestilliertes Aceton, also sicher sauerfreies 
Aceton, sowie ein mit Na a C0 8 ausgeschütteltea verwendet. Obwohl drei von 
Grübler in diesem Jahre gelieferte Farblösungen und die verschiedensten 
wie oben erwähnt gereinigten Acetone zur Verwendung kamen, und ob¬ 
wohl ich mich peinlich6t an die von Schridde angegebenen Vorschriften 
hielt, gelang es doch nicht, auch nur in einer einzigen Zelle neutrophile 
Granula zur Darstellung zu bringen. Dieses negative Resultat scheint 
mir theoretisch nicht sehr wunderbar, wenn man bedenkt, wie unvoll¬ 
ständig und unsicher die Färbung der reifen neutrophilen Granula selbst 
im Ausstrich mit der Giernsa’sehen Methode ist. 

Die Darstellung der Granula im Ausstrich nach den be¬ 
kannten Methoden braucht kaum erwähnt zu werden, nur ist zu betonen, 
daß beim Stadium des Blutes und der Organabstricbe von Embryonen 
und von atypischen myeloiden Leukämien, wo viele jugendliche Zell¬ 
formen vorhanden sind, die Auszählungen der nach verschiedenen Me¬ 
thoden gefärbten Präparate konstante, große Abweichungen, die weit 
außerhalb der Fehlergrenzen liegen, ergeben. Ganz kurz beaprochen 
Bind diese Unterschiede folgende: Das May-Präparat dient als ein 
gutes Orientierungspräparat, gibt aber die niedrigste Zahl der granu¬ 
lierten Zellen; die neutrophilen Granula werden rotviolett geiärbt, es 
gibt aber viele Zellen mit nur einzelnen matt rotvioletten und mit vor¬ 
wiegenden blauen Granulis; ferner gibt es Zellen, die in einem blauen 
Protoplasma vereinzelte tiefblau gefärbte Granula aufweisen; letztere 
wird man aber nicht so gut bei dieser Färbung als Granula erkennen. 
Im Triacidpräparat findet man neben der gewöhnlichen neutrophilen 
eine ganz feine stauhartige Granulierung auch in Zellen, die ein rosa 
gefärbtes Protoplasma zeigen. Ein Vergleich mit dem Maypräparat zeigt, 
daß bei letzterer Färbung diese Granulation gar nicht zum Vorschein 
kommt. Bei Giemsafärbung werden die reiferen neutrophilen Gra¬ 
nula nicht gut gefärbt, dagegen werden die unreiferen Granula in Zellen 
sichtbar gemacht, die nach anderen Methoden untersucht, überhaupt 
nicht der neutrophilen Reihe anzugehören scheinen. Man findet ver¬ 
einzelte bis reichliche rotviolette Granula um den Kern herum oder in 
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dem peripheren Teil des stark basophilen Zelleibs eingelagert. In diesen 
Zellen überwiegt die Basophilie des Protoplasmas so stark, daß man gar 
■iebt erwarten darf, bei Mayfärbung die Granula su entdecken. Von 
diesen Zellen existieren alle Übergänge zu den reifen neutrophilen Zellen, 
so daß an der Auffassung dieser Granulierung als Jugendform gar kein 
Zweifel sein kann. Man erkennt die fertigen Myelocyten und die poly¬ 
morphkernigen neutrophilen nnr an ihrer got' differenzierbaren gröberen 
Kernstruktur und an ihrem sauren, schwach rosa gefärbten Protoplasma. 
Man benutzt deshalb zweckmäßig das Jenner-May-Präparat 
znr ersten Orientierung, das Triacidpräparat zur Dar* 
Stellung der reiferen und feineren neutrophilen Granula 
und das Gi emsapräparat zur Entdeckung vonGranulis in 
Zellen mit stark basophilem Protoplasma. 

Akute myeloide Leukämie. 

Die zwei folgenden Fälle sind Fälle der sogenannten atypischen 
Leukämie. Sie weichen in ihrem akuten oder subaknten Verlauf 
stark von der gewöhnlichen chronischen Leukämie ab; von dieser 
unterscheiden sie sich ferner durch das Vorhandensein einer hämor¬ 
rhagischen Diathese sowie starker Anämie. Der Blntbefund ist in 
einem Fall durch das Vorwiegen, hei dem anderen durch das reich¬ 
liche Vorkommen von indifferenten nngranulierten Zellen, die alle 
Übergänge zu den Myelocyten zeigen, charakterisiert. In einem 
dieser einander außerordentlich ähnlichen Fälle ist bereits von 
E. Meyer und Hei necke eine Organuntersnchnng vorgenommen 
worden. Die nochmalige Untersuchung mittels der obengenannten 
Methode bestätigt die Anschauung, daß es sich um myeloide Leu¬ 
kämie mit wenig entwickelten Zellen handelt. Der andere Fall, 
der sehr viel mehr indifferente ungranulierte Zellen enthielt, konnte 
nicht seziert werden, doch ist nach dem Blntbefund kein Zweifel, 
daß er in dieselbe Gruppe wie der andere hineinzurechnen ist. 
Wir glauben nnn, daß durch das Studium des Blutes und der 
Organe von solchen Fällen die morphologischen Einzelheiten der 
ungranulierten Vorstufen der Myelocyten am geeignetsten festzu¬ 
stellen sind. 

Fall I. Frau M. Müller, 43jährige Hausmeisterin. Im Jahre 1903 
war Patientin 3 Monate bettlägerig, weiß aber nicht die damalige Krank¬ 
heit anzugeben. Nach dieser Krankheit fühlte sie sich so gesund wie 
vorher. Im Sommer dieses Jahres hatte sie Bchon Mattigkeit und 
Frösteln. Am 22. November mußte Patientin sich ins Bett legen, hatte 
heftige Schmerzen im Leib, besonders in der linken Seite. Die Schmerzen 


1) Über Blntbildung bei schweren Anämien und Leukämien. Deutsches 
Archiv Bd. 88. 
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dauerten bis zum 8. Juli. Menses in der letzten Zeit unregelmäßig, die 
letzten 15 Tage starke Blutungen. 

Status praesens. Hochgradige Anämie. Körpertemperatur erhöht. 
Kein Ikterus, Puls beschleunigt, klein, sehr weich. Atmung mühsam, 36, 
aber ohne mechanische Behinderung. Starker Foetor ex ore. Zähne 
kariös, fehlen zum großen Teil. Zahnfleisch in sehr schlechtem Zustand. 
Lippen und Konjunktiven extrem blaß. Die Haut der Beine und des Unter» 
leibes voll von Petechien, die an einzelnen Stellen bis 5 Pfennigstück 
groß sind, subepidermale bläulich rote Blutaustritte. Augenhintergrund 
blaß, beiderseits längs der Gefäße kleine streifenförmige Blutungen. 
Kleine bis bobnengroße Drüsenschwellungen am Hals, in den Axillae 
und in der Inguinalgegend. Keine größeren Drüsentumoren. Knochen 
namentlich Sternum, Hippen, Tibiae stark druckempfindlich. Deut¬ 
liches systolisches Geräusch in allen Herzostien zu hören. Deutlicher 
systolischer Venenpuls an der Jugularis. Abdomen überall druck¬ 
empfindlich, kein Ascites. Leber 1 Finger breit unterhalb des Rippen¬ 
bogens, nicht palpabel. Milz 10 cm breit, nicht sicher palpabel. 


Blntbefunde. 


Datum 

Weiße Blut¬ 
körperchen 

Hämo- 
globin % 

Erytbrocyten 

Bemerkung 

6. xn. 1906 

217 600 

28 

1650000 


11 . „ „ 

12 . „ 

212 800 

131800 

25 

25 

1660000 

1560000 

Röntgenbestrahlung gleich 
nach der Blutentnahme. 

14. „ 

130200 

25 

1730000 

13. XII. Bestrahlung. 

16. „ „ 

103000 

30 

1 600 OK) 

15. XII. Bestrahlung. 

18. „ „ 

55 000 

30 

1920000 

Bestrahlung nach der 
Blutentnahme. 

20 . „ „ 

56800 

35 

1916 000 


22 . „ 

! 67000 

35 

! 2000000 


29. „ r 

! 71400 

35 

: 1830000 


3. I. 1907 

51000 

40 

2165000 


5. „ „ 

36 200 

35 

' 1850000 

4. I. Bestrahlung. 

7 

• • n v. 

! 29000 

35 

1 1950000 

9. „ 

j 48 700 

35 

| 1930 000 


12 . „ 

62 600 

35 

! 1890 000 


17- * * 

100000 

40 

1920000 

Bestrahlung. 

21 . „ „ 

137 000 

35 

1880000 

19. I. Bestrahlung. 

24. , 

173000 

35 

1980000 

22. I. Bestrahlung. 

29. „ „ 

209000 

35 

1900 000 

28. I. Bestrahlung. 

1. II. „ 

200000 

i ni 

: 

i 


Die Auszählung der Blutpräparate vom 11. Dezember 1906 nach 
Färbung mit verschiedenen Methoden ergab, daß unter allen Leukocyten 
größere mit einem ungelappten Kern überwogen; von diesen erwiesen 
sich viele, mit allen Methoden untersucht, als ungranuliert, andere 
zeigten mit Triacid und Giemsa gefärbt, Granula, die im Maypräparat 
nicht darstellbar waren. So kommt es, daß wir in der folgenden Über- 
sichtstabelle des Blutes bei der Giemsafärbung unter den ungranu- 
lierten großen Zellen ebenso viel weniger sehen, als wir in der folgenden 
Rubrik mehr unter den granulierten finden : 
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1 

, __,. .. ..... .... J 

May 

[ Triacid 

I 

| Oiemsa 

Große einkernige ungrauulierte Zellen 

79,3 

1 72,0 

48.0 

Granulierte Zellen der nentrophilenl 
Reihe, einkernige und polymorph- } 
kernige zusammen I 

1 17,n i 

2ft,5 

i 

50.6 

Kleine Lymphocyten 

! 1,4 | 

1,8 

0,8 

Einkernige Eosinophile 

0,5 

>.o 

0,2 , 

0.2 

Polymorphkernige Eosinophile 

0.6 

0,4 


Unter 1000 weißen Blutkörperchen fanden sich 26—30 Normoblasten, 
7—12 Megaloblasten, 2 freie Normoblastenkerne, und eine einzige Mast¬ 
zelle. Blutplättchen sehr spärlich. 

Unter den „granulierten Zellen der neutrophilen Reihe“ fanden 
sich im Maypräparat, genauer ausgezählt: 


Einkernige Neutrophile 4,5 0/ 0 

Einkernige Neutrophile mit 
wenig gelapptem Kern 3,1 ° 0 
Einkernige Zellen mit zu¬ 
gleich roten und blauen 
Granulis 1,7 0 0 

Ira Tri a cid präparat: 
Einkernige Neutrophile 14,7 ° 0 

Einkernige Neutrophile mit 
wenig gelapptem Kern 3,3 0 0 

Im Gi emsa präparat: 

Spärlich granulierte Zellen 
mit sehr zarter, kaum diffe¬ 
renzierbarer Kernstruktur 29,8 0 0 
Zellen mit gut differenzier- 
barem Kerngerüst, teils 


Polymorphkernige Neutro- 

phi!e 8,6 % 

Polymorphkernige ohne 

Granula 0,6 


Polymorphkernige Neutro- 

Phile 6,7% 

Polymorphkernige ohne Gra¬ 
nula 0,8 *i 0 

granuliert, teils mit diffus 
rötlichem (saurem) homo¬ 
genem Protoplasma 20,8 ° /0 

von diesen mit polymorphen 
Kernen 7—8 °/ () ] 


Daß es sich bei den im G i e in s a präparat als „spärlich granulierte 
Zellen mit kaum differenzierbarer Kernstruktur“ bezeichneten Zellen um 
jugendliche neutrophile Granulierung und nicht um die Azurgranula der 
kleinen Lymphocyten und der großen mononukleären Zellen handelt, davon 
habe ich mich zuerst durch Studium des Blutes und der Organausstriche 
von menschlichen Embryonen überzeugt; denn es sind folgende Unter¬ 
scheidungsmerkmale fast immer zu erkennen: Die Azurgranula liegen 
einzeln zu 2—ft oft in großen Abständen voneinander, sind fast nie 
von gleicher Größe und sind leuchtend rotviolett gefärbt. Die jugend¬ 
lichen neutrophilen Granula liegen in Häufchen zu 5 und mehr; es finden 
sich mehrere Häufchen in derselben Zelle, die bald unregelmäßig ver¬ 
streut sind, bald im peripheren Teil eines stark basophilen Zelleibs, bald 
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dicht um den Kern herum angeordnet sind. Häufig findet man ver¬ 
einzelte Granula, die auf dem Kern liegen. Die Farbentöne sind ver¬ 
schieden, bald matt, bald leuchtend violett. 

Das Blutbild dieses Falles fällt sofort auf durch die Unregelmäßig¬ 
keit des beherrschenden Zelltypus; es ist ein sehr buntes Blutbild. Die 
Kerne der in der Mehrzahl vorhandenen ungranulierten Zellen sind selten 
rund oval, sondern meist unregelmäßig rund oder leicht eingebuchtet, weisen 
keine leicht differenzierbare Kernstruktur auf und enthalten 1 oder 
2 große deutliche Kernkörperchen, seltener 3 und mehr. 
Mitosen wurden nur zweimal beobachtet. Das Protoplasma weist sehr 
verschiedene Grade der Basophilie auf; es sind alle Abstufungen von 
einem scholligen stark basophilen Zelleib bis zu einem sehr schwach 
gleichmäßig basophilen Protoplasma vorhanden. In den stärker baso¬ 
philen Zellen sieht man häufig einen hellen Hof um den Kern herum 
und nicht selten Protoplasmaaussprossungen. Neben diesen ungranu¬ 
lierten findet man eine ganz analoge Beihe von Zellen, die eine spärliche 
neutrophile Granulierung zeigen und deren Kerne ebenfalls I—2, viel 
seltener mehrere Kernkörperchen aufweisen, auch mit den verschiedensten, 
selbst den stärksten Graden der Basophilie. Es gibt also bei allen Fär¬ 
bungen eine kontinuierliche Reihe von Übergängen von den ungranu¬ 
lierten Zellen zu den in geringerer Zahl vorhandenen typischen neutro¬ 
philen Myelocyten. Abgesehen von den Myelocyten mit schon vorge¬ 
schrittener Differenzierung des Chromatingerüstes sind Kernkörperchen 
in den anderen unreiferen Granulocyten fast ohne Ausnahme nachzu¬ 
weisen. 

Die polymorphkernigen Zellen, wie sie im normalen Blut Vorkommen, 
sind sehr selten. Es sind größere und kleinere Formen, die mit gut 
differenzierbarem Kerngerüst keine oder die spärlichste Granulierung auf¬ 
wiesen und umgekehrt viele mit gelapptem Kern aber mit sehr zarten 
Chromatinfäden, die eine reichliche staubartige Granulierung zeigen. 

Die kleinen Lymphocyten sind leicht in verschiedenen Methoden als 
solche zu charakterisieren. 

Mastzellen wurden unter mehreren Beobachtungen nur einmal ge¬ 
funden. Bei den anderen Auszählungen fehlten sie gänzlich. 

Der Einfluß der Bestrahlung auf die Blutzusammensetzung 
ist trotz der fortwährenden Abnahme der Zahl der Leukocyten und aus¬ 
gesprochener Besserung des subjektiven Befindens im cytoiogischen Sinne 
nur wenig erkennbar. Die größeren ungranulierten Zellformen traten 
zurück und der vorwiegende Typus war jetzt eine mittelgroße ungranu- 
lierte häufig 2 und mehrere Kernkörperchen aufweisende Zelle. Außer¬ 
dem waren auch ziemlich viel ebenfalls mittelgroße Zellen mit nur einem 
großen Kernkörperchen zu dieser Zeit vorhanden. Die Granula der neu¬ 
trophilen Zellen färbten sich typischer und waren reichlicher eingelagert. 
Normoblasten, Megaloblasten, punktierte Erythrocyten und polychromato¬ 
phile Zellen blieben in gleich annähernder Zahl wie bei der ersten Unter¬ 
suchung. Wie gering diese Veränderungen waren, zeigt eine Auszählung 
am 7. Januar, dem Datum der niedrigsten Leukocytenzahl. 
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Tr iacidpräparat: 

68,0 °/ 0 große und mittelgroße ungranulierte Zellen 
9,0 °/ 0 typische Myelocyten und neutrophile 'j 24,4 °/ 0 

Zellen mit wenig gelapptem Kern I der neutrophilen 
5,0 °/ 0 spärlich neutrophil granulierte Zellen f Reihe ange* 
10,4 °/ 0 polymorphkernige neutrophile Zellen / hörenden Zellen 
5,4 °/ 0 kleine Lymphocyten 
0,2 °/ 0 einkernige Eosinophile 
1,0 °/ 0 polymorphkernige Eosinophile 

auf 1000 weiße Blutkörperchen 24 Normoblasten, 6 Megaloblasten und 
1 freier Kern. 

Unter zunehmender Schwäche und allmählich steigender Leukocyten- 
zahl verschlechterte sich das allgemeine Befinden und auf dringendes 
Verlangen ihres Mannes wurde Patientin am 8. Februar 1907 entlassen. 
Das Blutbild bei der Entlassung war fast genau wie bei der ersten Unter* 
suchung. Eine Woche danach starb sie zu Hause. Sektion wurde nicht 
gestattet. 

Es handelt sich hier um eine subakut verlaufende myeloide 
Leukämie mit Vorwiegen der ungranulierten Vorstufen und un¬ 
vollständig granulierten Zellen der neutrophilen Reihe. Die Deu¬ 
tung und Besprechung der an diesen Zellen beobachteten morpho¬ 
logischen Einzelheiten werden wir erst nach der Beschreibung des 
folgenden sehr ähnlichen Falles vornehmen. 

Fall II (Fall VII der Arbeit von E. Meyer und H e i n e k e). 
Anamnese (beobachtet vom 7.—12. September 1903): 

Patientin, eine 44 Jahre alte Köchin, Josefa K . . bäum, erkrankte 
erst 4 Wochen vor dem Krankenhauseintritt mit Appetitlosigkeit und 
Atembeschwerden, so daß ihr die Arbeit schwer wurde. Sie wollte sich 
aber nicht „nacbgeben“ und legte sich erst vor 4 Tagen auf dringendes 
Verlangen ihrer Dienstherrschaft ins Bett. TJm diese Zeit traten zahl¬ 
reiche „blaue Flecken“ an den Extremitäten, namentlich den oberen, 
auf. Vor 8 Tagen soll sie ein Zahngeschwür gehabt haben, das aber 
rasch heilte. Sonst war sie immer völlig gesund; sie stammte aus ge¬ 
sunder Familie. 

Die Untersuchung ergab: Blässe, guter Ernährungszustand, keine 
Drüsenschweilangen, zahlreiche subepidermale Blutungen. 

Augenhintergrund zahlreiche Blutungen längs der Venen. Lungen 
und Herz ohne Besonderheiten. Temperatur 38°. Pulsfrequenz um 100, 
weich. Atmung beschleunigt, 30. Im Urin etwas Albumen und einige 
Zylinder. Leberdärapfung 1 Finger unterhalb des Rippenbogens. Alilz- 
dämpfung 9 cm, nicht palpabel. Starke Ödeme der unteren Extremitäten. 
Schwere Genitalblutungen, kein Tumor des Uterus oder der Adnexe. 
1400 000 Erythrocyten, 24 °/ 0 Hämoglobin, Leukocyten 45 000. 

In den folgenden Tagen Zunahme der Haut- und Uterusblutungen, 
Temperaturanstieg auf 39. 

. 23* 
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Am 11. November 1 100 000 Erythrocyten, 50000 Leukocyten, 
Temperatur 40, Puls 130, Exitus. 

Die Obduktion ergab bedeutende Milz- und Lebervergrößerung, 
pyämisches Knochenmark. Multiple Blutungen im Kehlkopf, Trachea, 
Genitalien. Subendotheliale und subepikardiale Blutaustritte. Paren¬ 
chymatöse Degeneration der Nieren. 

Auszahlung der Präparate vom 9. November nach demselben Prinzip 
wie bei Fall I. 


May-Präparat: 

49,0 °/ 0 große einkernige ungranulierte Zellen, 

10,0 °/ 0 einkernige zugleich mit roten und blauem 
Granulis, 

5,6 °/ 0 neutrophile Myelocyten, 138,0 °/ 0 der neu- 

7,4 °/ 0 einkernige Neutrophile mit wenig ge-| trophilen Reihe 
Japptem Kein, 

15,0 °/ 0 polymorphkernige Neutrophile, 

12,0 °/ 0 kleine Lymphocyten, 

0,2 °/ 0 einkernige Eosinophile, 

0,8 °/ 0 polymorphkernige Eosinophile. 


Triacid-Präparat: 

44,0 °/ 0 große einkernige ungranulierte Zellen, 

38,0 °/ 0 einkernige Neutrophile \ 47,2 ° / ; 0 der neutro- 

9.2 0 / 0 polymorphkernige Neutrophile ) philen Reihe 

8,4 °/ 0 kleine Lymphoeyten, 

0,4 % einkernige Eosinophile. 

Giemsa-Prä parat: 

9.2 0 0 große einkernige Zellen die völlig granulalos sind, 

41,2 °/ 0 einkernige granulierte ohne differenzier¬ 
bares Chromatingerüst, 

37,8 °/ 0 ein- und polymorphkernige mit gut 79,0 ° ft der neu- 
differenzierbarem Chr omatingerüst, teils! trophilen Reibe 
granuliert, teils mit saurem (rotem) 

Protoplasma, 9 

1 1,0 0 0 kleine Lymphocyten, 

0,8 0 0 Eosinophile, 

auf 500 weiße Blutkörperchen 16—20 Normoblasten, in sämtlichen Aus¬ 
zahlungen ein Megaloblast, keine Blutplättelien. 

Die außerordentliche Ähnlichkeit dieses Blutbefundes mit dem des 
vorigen Falles fällt sofort auf. Genau dieselben Zellarten sind in beiden 
Fällen vorhanden, nur ist die Beimengung eine verschiedene. Bei dem 
zweiten sind weniger ungranulierte Zellen, mehr spärlich granulierte 
und entschieden mehr typisch granulierte Myelocyten und polymorph¬ 
kernige Neutrophile voilmnden; der zweite Fall ist also einen Schritt 
weiter differenziert. Mit den Kernkörperchen Lt es genau wie un 
vorigen Fall. In den ungranulierten Zellen findet man am haufig-ten ein 
und zwei Kernköi perchen. Kerne mit drei und mehr Kernkörperchen sind 
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in geringerer Zahl vorhanden, die granulierten Zellen weisen auch Kern* 
körperchen, meist nur eins, auf. Die Kernkörperchen sind ebenfalls 
im Giemsa-, Triacid- und May-Präparat bei geeigneter Differenzierung 
sowie auch mit Pyronin-Methylgrün zu sehen. 

Histologische Untersuchung der Organe. 

Das Knochenmark ist byperplastisch. Die Mehrzahl der Zellen 
ist granuliert, es ist jedoch eine beträchtliche Anzahl von großen und 
mittelgroßen Zellen vorhanden, die sich in allen Färbungen ohne 
Granula erweisen. Nur eine mäßige Anzahl davon weisen ein großes 
Kernkörperchen auf. Die meisten zeigen zwei ünd ziemlich viele 3—5. 
Wenn man die ungranulierten Zellen genau durchmustert, so findet man 
alle der im Blut bei dem vorigen und bei diesem Fall abgebildeten 
Typen wieder. Es sind viele Mitosen vorhanden, teils in den granu¬ 
lierten, teils in den ungranulierten Zellen. Es fanden sich ferner zahl¬ 
reiche kleine Herde von Plasmazellen und eine mäßige Zahl von einker¬ 
nigen Eosinophilen. Mastzellen wurden nicht gefunden. 

Milz. Die Follikel sind sehr klein. Die stark hyperplastische 
Pulpa besteht aus großen Zellen mit rundem oder manchmal gebuchtetem 
Kern, vielen einkernigen Eosinophilen und Plasmazellen. Vereinzelte 
Riesenzellen von sehr verschiedenen Typen, sowie viele kernhaltige rote 
Blutkörperchen sind vorhanden. Unter den großen einkernigen Zellen 
finden sich viele mit einem großen deutlichen Kernkörperchen, auch 
viele mit zwei und weniger mit 3 — 5 Kernkörperchen. Mastzellen sind 
sehr selten. Keine Häraosiderose. 

Lymphdrüsen. Die Follikel sind ziemlich gut erhalten und be¬ 
stehen fast ausschließlich aus kleinen Lymphocyten. Das übrige Gewebe 
ist stark myeloid umgewandelt und enthält viele neutrophile Myelocyten 
und große ungranulierte Zellen, ziemlich viel einkernige Eosinophile, 
Mastzellen, vereinzelte kernhaltige rote Blutkörperchen und Riesenzellen, 
worunter typische Megakaryocyten. Unter den großen einkernigen sind 
viele mit einem oder zwei deutlichen Kernkörperchen, auch größere mit 
3—5, von denen eins sehr groß und deutlich ist, die anderen dagegen 
kaum auffindbar sein können. Die Kapsel ist gespannt, aber nicht 
infiltriert. In den Follikeln der Milz und Lymphdrüsen sind weder 
Keimzentren noch Myelocyten zu sehen. 

Die Leber zeigt außer den intrakapillaren Zellanhäufungen kleine 
Herde im periportalen Gewebe, die aus großen ungranulierten Zellen 
mit einem runden oder gelappten Kern und kleineren dunkel gefärbten 
Zellen bestehen. Die großen Zellen weisen ein deutliches bis mehrere 
kleinere Kernkörperchen auf. Vereinzelte einkernige Eosinophile, Plasma¬ 
zellen und ganz seltene aber sichere neutrophile Myelocyten sind vor¬ 
handen. Keine Hämosiderose. 

Die lymphatischen Apparate des Darmes sind nicht verändert. 

Nehmen wir die zwei Fälle zusammen, so finden wir Leukämien, 
die durch das ungewöhnlich reichliche Vorkommen von ungranur 
lierten Vorstufen der Myelocyten charakterisiert sind: Die große 
Zahl der ungranulierten Zellen ist wie die Sektion des zweiten 
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Falles zeigt, auf eine Wucherung von myeloidem Gewebe zurück¬ 
zuführen. Der ganze Prozeß erstreckt sich auf das Knochenmark, 
die Milzpulpa, das Follikel umgebende Gewebe der Lymphdrüsen 
und das periportale Lebergewebe. Die Lymphfollikel, das eigent¬ 
liche lymphatische Gewebe, verhält sich dagegen vollkommen passiv, 
wird eher verdrängt und läßt niemals Keimcentren oder Myelocyten 
in seinem Innern erkennen. Es fehlt also jeder Anhaltspunkt für 
die Herleitung der großen ungranulierten sowie der teilweise und 
typisch granulierten Zellen vom lymphatischen Gewebe und wir 
dürfen die aus der Blutuntersuchung schon vermute¬ 
ten Übergänge nach der Organuntersuchung als sichere 
Übergänge von den einkernigen basophilen Zellen zu 
den typischen Myelocyten ansehen. Die ungranulierten 
sicheren Vorstufen der Myelocyten stammen aus dem Knochenmark 
und aus der myeloid umgewandelten Milz und den Lymphdrüsen. 
Wir glauben daher, daß wir imstande sind, die Entwicklung der 
neutrophilen Granula aus einem basophilen Zelleib sowie auch die 
morphologischen Einzelheiten dieser basophilen ungranulierten Zellen 
beschreiben zu können. Da aber der Einwand erhoben werden 
könnte, daß die geschilderte Entwicklungsart nur für pathologische 
Formen gelten könnte, so soll auf diesen Punkt später bei der 
Schilderung des embryonalen Blutes und der embryonalen Organe 
eingegangen werden. Es wird nämlich gezeigt werden, 
daß die analoge Entwicklungsreihe auch für den 
Embryo gilt. 

Die in den beiden beschriebenen Fällen gefundenen ungranu¬ 
lierten Zellen weisen im einzelnen ein recht verschiedenes morpho¬ 
logisches Verhalten auf, sind aber doch an den fließenden Über¬ 
gängen der verschiedenen Typen als zusammengehörige untrennbare 
Gruppe leicht zu erkennen. Unter den Zellen mit ganz rundem 
oder ovalem Kern findet man alle Abstufungen von einem den 
stärksten Grad der Basophilie aufweisenden scholligen Protoplasma 
bis zu ganz diffus oder wolkig basophil gefärbtem Protoplasmaleib. 
Ein heller Hof um den Kern herum oder richtiger, ein an einer 
Seite des Kernes gelegener Hof, ist meist zu erkennen; er fehlt 
häufig bei den schwächeren Graden der Basophilie, nur ausnahms¬ 
weise bei den am stärksten basophilen Zellen. Der Kern ist rund 
oder oval, aber sehr häufig unregelmäßig rund oder leicht einge¬ 
buchtet, wobei der Grad der Basophilie ein mäßigerer ist, ohne 
daß das Protoplasma eine Spur von Granulation aufweist; er zeigt 
eine außerordentlich zarte Anordnung der feinen Chromatinfäden 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die ungranulierten Vorstufen der Myelocyten etc. 


349 


(Fig. 1» 2, 3, la, 2a, 1b, 2b, 8, 9, 10). Deshalb gelingt es 
leicht, Kernkörperchen in den Kernen bei fast allen 
Färbungen nachzuweisen. Die Zahl der Kernkörper¬ 
chen ist sehr verschieden, steht in gar keinem Zu¬ 
sammenhang mit der Kern- oder Zellgröße. Wenn es 
überhaupt eine Regel ,der Verteilung der Kernkör¬ 
perchengibt, dann befindet sich häufiger ein Kernkör¬ 
perchen in den großen stark basophilen Zellen, mehrere 
in den mittelgroßen, aber umgekehrt findet man auch 
nicht selten ein einziges großes Kernkörperchen in 
den mittelgroßen und mehrere in den größten Zellen 
Das einzige, was annähernd konstant erscheint, ist, 
daß das Gesamtvolumen der Kernkörperchensubstanz, 
wenn es auch nur grob zu schätzen ist, in engen Gren¬ 
zen sich bewegt. 

Die Differenzierung der neutrophilen Granula verläuft in eben¬ 
so verschiedenartigen Typen wie die ungranulierten Zellen dar¬ 
stellen. Schon in den am allerstärksten basophilen Zellen findet 
man bei Giemsa-Färbung eine Einlagerung von ganz feinen 
Granulis um den Kern herum (Fig. 4) oder in den Randteilen des 
Protoplasmas. Viel häufiger sind Formen mit einem unregelmäßig 
runden oder leicht eingebuchteten Kern und nur mäßig stark oder 
schwach basophilem Zelleib. Dieser weist eine spärliche unregel¬ 
mäßig verstreute rotviolette Granulierung auf. Zwischen diesen 
eben geschilderten Zellen und den typisch dicht granulierten Myelo¬ 
cyten sind alle möglichen Übergänge mit stets abnehmender Baso- 
philie des Protoplasmas und mit Differenzierung von dickeren 
Chromatinbälken im Kerne zu konstatieren. In den Myelocyten 
mit dicken Chromatinbalken ist ein Kernkörperchen außerordentlich 
schwer aufzufinden. 

Das Verständnis der verschiedenartigen ungarnulierten und 
neutrophil granulierten Zellen, wie sie bei der akuten myeloiden 
Leukämie von uns beschrieben worden sind, kann nur aus der 
Untersuchung normalen embryonalen Blutes und embryo¬ 
naler Organe erschlossen werden. Es ist klar, daß wir nur 
dann ein Recht haben, die ungranulierten stärker und 
weniger basophilen Zellen als Vorstufen der Zellen 
mit teilweise neutrophiler, teils basophiler Granu¬ 
lation aufzufassen und daß die letzteren wiederum 
nur dann als Vorstufen der fertigen Myelocyten an¬ 
gesehen werden können, wenn sich in irgend einer 
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Embryonalzeit' die analoge Beziehung zwischen den 
an granulierten und den granulierten Zellen mit 
allen Übergängen auffinden läßt. Es standen uns nun 
2 Embryonen aus dem 5., einer aus dem 7. und Schnittpräparate 
aus dem 3. und 8. Monate zur Verfügung. Für unsere Frage¬ 
stellung ist der 5. Monat geeigneter, als der 7., weil im ersteren 
mehr unreife Formen Vorkommen. Man kann beim Embryo genau 
wie bei den Fällen akuter myeloider Leukämie, wenn man mit 
verschiedenen Färbungsmethoden vorgeht, May, Triacid und Giemsa, 
denselben konstanten Unterschied in der 2ahl der gra¬ 
nulierten Zellen finden. Die Zahl der granulierten Zellen im Blut 
sowie auch im Organausstrich ist nur eine geringe, dagegen läßt 
sich im Giemsapräparat eine kontinuierliche Übergangsreihe von den 
Zellen mit stark basophilem Protoplasma zu stark granuliertem 
feststellen (Figg. 15, 17, 18 und 19). Der einzige wichtige prinzi¬ 
pielle Unterschied zwischen dem Blut der akuten myeloiden Leu¬ 
kämie und des Embryo im 5. Monat liegt in dem ganz seltenen 
Vorkommen von Zellen mit gebuchtetem Kern sowie in dem Ver¬ 
halten der Kernkörperchen. 

Es erscheint nun notwendig, auf das Verhalten der Kern¬ 
körperchen etwas näher einzugehen, da Naegeli auf diese eine 
Unterscheidung der myeloiden und lymphatischen Reihe aufbauen 
will. Naegeli glaubte früher als ungranulierte Vorstufen der 
Myelocyten Zellen ohne Kernkörperchen ansehen zu müssen, 
während er den Vorstufen der reifen Lymphocyten nur ein Kern¬ 
körperchen zusprach. Nachdem sich aber herausgestellt hat, daß 
auch in Zellen, die nach Naegeli als Myeloblasten zu betrachten 
waren, bei geeigneter Färbung (Metbylgrün-Pyronin) Kernkörperchen 
nicht fehlen, glaubte Naegeli in der Zahl der vorhandenen 
Kernkörperchen ein Kriterium dafür zu finden, ob eine ungranulierte 
mononukleäre Zelle mit basophilem Protoplasma als Lymphoblast 
oder Myeloblast anzusehen sei. Um diese Anschauung zu prüfen, — 
und die Frage ist deswegen von Wichtigkeit, weil sie das einzige 
Kriterium zur Unterscheidung der indifferenten Zellformen bilden 
sollte — ist es durchaus notwendig, sich mit der Morphologie und 
Biologie der Kernkörperchen eingehender zu beschäftigen als es 
bisher bei hämatologischen Untersuchungen geschehen ist. Die 
Frage, was alles in Blutzellen oder in den Zellen der blutbilden¬ 
den Organe als Kernkörperchen anzusehen ist, ist nicht immer mit 
den gewöhnlichen Färbungsmethoden ohne weiteres leicht zu entschei¬ 
den, da Verwechslungen mit Chromatinklumpen Vorkommen können. 
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Die Färbung der Kernkörperchen beruht auf einem gewissen 
Gegensatz der mikrochemischen Affinitäten von Chromat in und 
Kernkörperchensubstanz. Die Nukleolarsubstanz zeigt eine ausge¬ 
sprochene Avidität für sauere Farbstoffe, läßt sich aber auch unter 
Umständen von basischen Farbstoffen färben. Außer der Farb¬ 
reaktion muß immer besonders im Schnittpräparat die physikalische 
Beschaffenheit (abgerundete Oberflächen form und Strukturlosigkeit, 
sowie stärkeres Lichtbrechungsvermögen) berücksichtigt werden. 
Außerdem kommt es bei der Darstellung der Kernkörperchen im 
Ausstrich auf die Beschaffenheit des Chromatinnetzes an: im all¬ 
gemeinen lassen sich nur in Kernen mit dünnem Chroraatinnetz 
leicht Kernkörperchen nachweisen, während sie in solchen mit 
dickem Chromatingerüst bis zur Unsichtbarkeit verdeckt werden 
können. 

Verhalten der Kernkörperchen im Ausstrichpräparat. 

1. Bei May- Färbung. Es ist häufig behauptet worden, daß bei 
dieser Färbung das Protoplasma der einkernigen Blutzellen sich stärker 
basophil als der Kern färbt und daß die Kernkörperchen der von dem 
lymphatischen System abstammenden Zellen sehr leicht darzustellen sind, 
während bei den Zellen von myeloidem Ursprung keine Kernkörperchen 
nachzuweisen sind. Diese Tatsache sei hier erwähnt, weil auf den Grad 
der Basophilie des Protoplasmas und die leichte bzw. nicht Darstellbar- 
keit der Kernkörperchen als Unterscheidungsmeikmale zwischen den 
Lymphocyten und myeloiden Zellen besonders großes Gewicht von 
anderen Seiten gelegt worden ist. Die Verhältnisse sind nun aber nach 
unserer Erfahrung nur abhängig von der Behandlung (Dauer der Färbung 
und Differenzierung) der Präparate, nicht aber charakteristisch für be¬ 
stimmte Zellai ten. Wenn man Präparate kurze Zeit, 3—5 Minuten, im 
Wasser mit einigen Tropfen der Farblösung versetzt, differenziert, dann 
bekommt man Kerne mit gut gefärbtem Kerngerüst* und bei den ein¬ 
kernigen Zellen viel schwächer basophil gefärbtes Protoplasma. Wenn 
man aber längere Zeit differenziert, dann bekommt man umgekehrte 
Verhältnisse. Die Kerne werden sehr schwach gefärbt und sind fast 
strukturlos, während das Protoplasma der einkernigen Zellen intensiv 
blau gefärbt wird (vgl. Taf. VIII Atlas der klinischen Mikroskopie des 
Blutes von E. Meyer und Bieder). Im pathologischen Blut gelingt 
es manchmal nur unter Anwendung dieses Prinzipes mit längerer Färbung 
1—3 Stunden und längerer Differenzierung 15—30 Minuten, sehr deut¬ 
liche Kernkörperchen nachzuweisen. Hier spielt die Zellgattung keine 
Bolle, da man ebensogut an den Zellen der myeloiden Beihe wie an den 
großen Zellen der lymphatischen Beihe Kernkörperchen darstellen kann 
und zwar sind gerade die deutlichsten Kernkörperchen, die wir über¬ 
haupt gesehen haben, bei Fällen der akuten myeloiden Leukämie beob¬ 
achtet worden (wobei die Organuntersuchung eine ausschließlich auf mye- 
loides Gewebe beschränkte Veränderung ergab). Bei dieser Färbung 
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sieht der Kern blaß und strukturlos aus, die Kernkörperchen tiefblau, 
kugelig und homogen (Fig. 8, 9, 10, 20 und 28). Daß es sich hier 
um echte Kernkörperchen handelt, zeigt die vergleichende Untersuchung 
des Blutes und der Organe derselben Fälle mittels Pyronin-Metbylgrün, 
Eosin-Thionin und den verschiedensten anderen Methoden. 

2. G i e ra s a - Färbung. Bei Methlyalkohol-Fixation und nicht zu 
langer Färbung werden in den Kernen mit sehr dünnen und zarten 
Chromatinfäden, die bei anderen Färbungen eine schlecht differen¬ 
zierbare Kernstruktur aufweisen, sehr schöne graublaue Kernkörperchen 
zum Vorschein gebracht, die im guten Kontrast zu dem rotvioletten 
Chromatin stehen (Fig. 1 — 4, 15—17). Daß der Nachweis aber von 
der Chromatinanordnung abhängt, zeigt das Blut bei chronischer, lympha¬ 
tischer Leukämie. Hier sind die Kernkörperchen nur leicht sichtbar, 
wenn die Kerne zerquetscht sind, weil in den dicht angeordneten gröberen 
Chromatinfäden das Kernkörperchen vollkommen verdeckt ist. 

3. Methylgrün-Pyronin. Diese Methode wird in der letzten Zeit 
viel angewendet, um die Kernkörperchen der ungranulierten weißen Blut¬ 
zellen darzustellen. Die Brauchbarkeit der Methode hängt aber von der 
von Grübler bezogenen Lösung ab. Einige Lösungen färben die Kern¬ 
körperchen nie in befriedigender Weise, andere liefern sehr schöne 
Präparate. Fixiert wird gewöhnlich 1 Minute auf die erhitzte Kupfer¬ 
platte. Die Färbedauer habe ich sehr verschieden gefunden. Einige 
Lösungen färben sehr gut innerhalb 10 Minuten, andere brauchen länger, 
bis 24 Stunden. Die Kernkörperchen werden schwach rosa in einem 
graugrünlich bis lila gefärbten Kern dargestellt (Fig. 1 b, 2 b). 

Bei Häraatoxylin-Eosin und Triacid - Färbung fällt die Kernkörper¬ 
chenfärbung negativ aus; sie sehen wie runde oder ovale Vakuolen in 
dem blauen bzw. graugrünlichen Kern aus (Fig. 1 a, 2 a, 5 a, 6 a). 

Die Kernkörperchen ira Schnittpräparat. 

Hier kann die Methylgrün-Pyroninfärbung bei einer Färbedauer von 
24 Stunden und mit Acetonentwäeserung sehr gut verwendet werden. 
Das Gelingen hängt jedoch wieder von der Zusammensetzung der Farb¬ 
lösung ab. Die Kerne werden schwarzlila gefärbt, das Protoplasma in 
verschiedenen Tönen rot, die Kernkörperchen in ähnlichem Farbenton 
jedoch blasser gefärbt (Fig. 32 a). Gleichmäßige Resultate habe ich mit 
Eosinvorfärbung und kurzer Thioninnachfärbung erzielt. 
Man färbt einige bis 6 Stunden in einer stark verdünnten wässrigen 
Eosinlösung. Dann taucht man das Präparat einige Male, bis es schwach 
violett erscheint, in eine auf folgende Weise frisch hergestellte verdünnte 
Thioninlösung: 

Man löst eine Messerspitze Thionin in geschmolzenem, reinem Phenol 
und absolutem Alkohol zu gleichen Teilen (5 ccm) und nimmt davon 
4—6 Tropfen auf 40 ccm destilliertes Wasser. Leichtes Abtrocknen 
mit Fließpapier, schnelle Entwässerung in absolutem Alkohol, Xylol, 
neutraler Kanadabalsam. Die Kernkörperchen werden schön rot gefärbt 
und sehen kugelig und glänzend aus, so daß man zugleich einen Eindruck 
der physikalischen Beschaffenheit bekommt. Die Kerne werden schwach 
blau gefärbt mit deutlichem Hervortreten der blauen Chromatinfaden 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber die ungrannlierten Vorstufen der Myelocyten etc. 


353 


und Knoten. Das Protoplasma wird meist violett oder sehr schwach 
blaugrfin gefärbt (Fig. 25). Die Präparate blassen leider nach einiger 
Zeit ab. 

Färbung mit Ehrli ch ’ schein Triacid gibt auch sehr schöne deut¬ 
liche fuchsinrote Kernkörperchen in einem schwach grünblauen Kern. 

Wegen der Größe und leichten Darstellbarkeit der Kern¬ 
körperchen beim Embryo war es nun möglich, Beobachtungen zu 
machen, über die Art und Weise, wie mehrere Kern¬ 
körperchen entstehen. Kerne, die nur ein Kernkörperchen 
aufweisen, sind verhältnismäßig selten, weitaus die Mehrzahl zeigen 
mehrere selbst bis zu 8 und 10 (embryonale Organe, insbesondere 
embryonale Leber unterscheiden sich von den Organen Erwachsener 
dadurch, daß ihre Zellen nicht 1 oder 2, sondern mehrere Kern¬ 
körperchen aufweisen). Wenn ein Kernkörperchen vorhanden ist, 
ist es meistens rund oder oval, aber häufig eckig (Fig. 15). Dann 
findet man Formen, in denen das Kernkörperchen wie umgekrempelt 
aussieht und ferner langgestreckte Kernkörperchen, teils von über¬ 
all gleichem Durchmesser, teils stellenweise eingeschnürt (Fig. 16). 
Von diesen schlangen artigen Gebilden zu den verstreuten mehr¬ 
fachen Kernkörperchen ist nur ein Schritt. Ähnliches wird aus 
der Arbeit Montgomery’s von M. Heidenhain 1 ) citiert; 
Montgomery sieht diese Vorgänge als die normale Teilungsweise 
■der Kernkörperchen an. Über die Bedeutung der Kernkörperchen 
im allgemeinen verweisen wir auf die ausführlichen Bemerkungen 
von M. Heidenhain; 2 ) wir können uns nur seiner Anschauung 
anschließen, daß sich in wachsenden Zellen größere 
Mengen von Kernkörperchensubstanz befinden („die 
Parallelität der Prozesse der Assimilation und Vermehrung des 
Chromatins einerseits, der Abscheidung und Massenzunahme der 
Nukleolarsubstanz andererseits“). Die Zahl und Größe der Kern¬ 
körperchen ist ein Ausdruck des Wachstums bzw. Proliferationszu¬ 
standes, in dem sich die Zelle befindet. 

Fassen wir die Befunde über die Kernkörperchen beim Embryo 
und bei der akuten myeloiden Leukämie zusammen, so ergibt sich 
1. daß bei akuter myeloider Leukämie Zellen mit allen Übergängen 
zu echten Myelocyten ein, seltener 3—5 Kernkörperchen 
besitzen können, 2. daß bei diesen Fällen die Kernkörperchen bei 
geeigneten Methoden auch in echten Myelocyten nach zu- 


1) M. Heidenhain, Plasma und Zelle, p. 184 I. Abt. Jena 1907. 

2) loc. cit. p. 196. 
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weisen sind und daß es Myelocyten mit nur einem Kern¬ 
körperchen gibt, 3. daß die Zahl der Kernkörperchen ab¬ 
hängig ist von dem biologischen Zustand der Zelle 
und nicht ein Kriterium für ihre Abstammung sein 
kann, 4. daß sich Teilungen der Kernkörperchen sowohl beim 
Embryo wie bei der akuten myeloiden Leukämie leicht 
nachweisen lassen. Zu diesen Tatsachen, die aufs entschie¬ 
denste gegen eine morphologische Trennung undifferenter ungrauu- 
lierter Zellen nach der Zahl ihrer Kernkörperchen sprechen, kommt 
noch die außerordentlich wichtige hinzu, daß in den Keimzentreu 
lymphatischer Organe (Tonsillen) große allgemein als Ly mp ho- 
blasten angesehene Zellen sich finden, die regelmäßig mehr 
als 1, oft 5 Kernkörperchen besitzen. 

Gegen unsere bisherige Anschauung, daß die beim Embryo 
und in den Fällen akuter myeloider Leukämie vorhandenen großen 
ungranulierten Zellen mit einem Kernkörperchen derselben Herkunft 
seien wie die mit mehreren Kernkörperchen, wäre vielleicht a priori 
einzuwenden, daß diese Zellen aus den Keimzentren nicht aus mye- 
loidem Gewebe stammen könnten. Diese Annahme ist aber leicht durch 
folgende Tatsache zu widerlegen. Sowohl bei unseren Fällen akuter 
myeloider Leukämie als auch beim Embryo im 5. Monat haben wir, 
trotzdem wir immer danach suchten, niemals Keimzentren gesehen. 
Die großen Zellen mit einem Kernkörperchen können nur aus dem¬ 
selben Gewebe stammen wie die mit mehreren. Wir sehen also, daß 
die Zahl der Kernkörperchen kein Kriterium für die Abstammung 
einer Zelle sein kann; mehrere Kernkörperchen entstehen in Blut¬ 
zellen unter bestimmten Bedingungen, immer nur aus einem einzigen 
Nukleolus. 

Während in den oben beschriebenen Fällen akuter myeloider Leukämie 
die ungranulierten Vorstufen der Myelocyten sicher meist nur ein oder 
zwei Kernkörpereben besaßen, fanden wir in einigen Fällen chronischer 
myeloider Leukämie viele ungranulierte Zellen mit mehreren Kern¬ 
körperchen ; doch fehlten auch nicht solche mit einem einzigen 
großen Kernkörperchen. 

Wenn sich aus dem Bisherigen ergibt, daß wir die großen un¬ 
granulierten Vorstufen der Myelocyten von den sogenanten großen 
Lymphocyten auch nach den neuesten Kriterien nicht unterscheiden 
können, so ist doch die Lokalisation des myeloiden und lympboideu 
Gewebes eine voneinander so vollkommen getrennte, daß das Zu¬ 
sammentreffen der beiden Reihen jedenfalls bei einer außerordent¬ 
lich frühen Zellform stattfinden muß, und daß Übergänge zwischen 
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reifen Lymphocyten and reifen Myelocyten unwahrscheinlich er¬ 
scheinen. 

Die Untersuchung der Organe mit der A Itmann’schen Methode 
anch in der von Schridde modifizierten Form halten wir für unsere 
Frage für ungeeignet. Denn bei einer so starken Überhitzung der 
Osmium fixierten Präparate lassen sich, wie uns Versuche gezeigt haben, 
in den verschiedensten Zellen derartige „Granula" nachweisen. Wir 
konnten sowohl in den großen ungranulierten Zellen des Falles I (sub- 
akute myeloide Leukämie) die Fuchsingranula (von Alt mann und 
Schridde), als auch im Blutpräparat eines hier nicht beschriebenen 
Falles chronischer myeloider Leukämie mit vielen ungranulierten Zellen 
in den letzteren die „Granula" nachweisen. Es erscheint uns ferner 
wichtig, daß die Schridde 'sehen Lymphocyten-„Granula" wie Grawitz 
angibt, bei der Untersuchung mit ultraviolettem Licht nicht wahrnehmbar 
sind, während alle anderen spezifischen Granulationen auf 
diese Weise zur Darstellung gebracht werden konnten. 

Um Aber den Ort derEnstehung derZellen desmye- 
loiden Systems Aufschluß zu erhalten, habe ich das ganze 
mir zur Verfügung stehende Material von Leukämien und von 
Anämien mit myeloider Umwandlung untersucht, wobei mir die 
Granulafärbung der Schnittpräparate gute Dienste leistete. Es 
war auf diese Weise möglich, die von E. Meyer und Heineke 
beschriebenen Fälle einer Nachuntersuchung und weiteren Bearbei¬ 
tung zu unterziehen, und neue Fälle, die inzwischen auf der 
IL medizinischen Klinik zur Beobachtung kamen, von dem gleichen 
Gesichtspunkt aus zu untersuchen. 

Akute myeloide Leukämie ohne Knocheumarkshyper- 

p 1 a s i e. 

Zunächst sei ein Fall kurz erwähnt, Fall III. (Fall XVII Schwarz, 
Anna, S. 173 der Arbeit von E. Meyer und Heineke). 

Es handelt sich nm eine 42jährige Näherin, die nach einer mit Zahn¬ 
schmerzen und Schwellung einhergehenden Abscedierung der linken Ge¬ 
sichtshälfte, von der sie sich angeblich erholte, das Krankenhaus wegen 
Mattigkeit, Ohrensausen, Kopfschmerzen, Haut - Zahnfieischblutungen 
und mit neuerlichen Schmerzen und Schwellung der linken Gesichts¬ 
hälfte, aufsuchte. Bei der Untersuchung fanden sich excessive Blase der 
Haut und sichtbaren Schleimhäute, Blutungen in der Haut, im Augen¬ 
hintergrund, Zahnfleisch, Wangenschleimhaut und an den Tonsillen. 
Schwellung und Rötung der linken Gesichtshälfte und des Zahnfleisches. 
Schwellung der Lymphdrüsen am Kieferwinkel und Milzvergrößerung 
9 cm. Der Blntbefund war: Erythrocyten 1795000, Hämoglobin 45 °/ 0 , 
weiße Blutkörperchen 27 800. Die Auszählung des M a y - Präparates 
ergab: 
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67.4 % große einkernige ungranniierte Zellen 

11.4 % einkernige mit blauen und roten 

Oranulis 

6,3 % neutrophile Myelocyten 
2,9 °/ 0 polymorphkernige und wenig gelappt¬ 
kernige Neutrophile 
0,7% polymorphkernige ohne Granula 
11,0% kleine Lymphocyten 
0,3 % einkernige Eosinophile 


21.3 % 

der neutrophilen 
Reihe angehörende 
Zellen 


auf 500 weiße Blutkörperchen ein Normoblast, keine Blutplättchen, keine 
Mastzellen. 

Die vorwiegenden Zellen unterscheiden sich von denen der schon 
angeführten Fälle nur durch die dickeren Fäden und kompaktere Anord¬ 
nung des Chromatingerüstes und durch die außerordentliche Leichtigkeit 
in der Darstellung der Kernkörperchen (Fig. 23). Die großen Zellen 
mit Lymphocytenkernen zeigen alle Übergänge zu den neutrophilen und 
es fehlt jeder Anhaltspunkt für ihre Ableitung aus dem lymphatischen 
System (Lymphfollikel), wie die Organuntersuchung zeigt. Es wieder¬ 
holt sich, daß unter den ungranulierten Zellen die 1 bis 2 Kernkörper¬ 
chen aufweisenden Formen weitaus in der Mehrzahl sind, und daß die 
neutrophilen Myelocyten ebenso prachtvolle Kernkörperchen besitzen. Die 
unreiferen Granula des vorwiegenden Granulacytentypus zeigen eine be¬ 
sonders stark basophile Komponente, so daß eine deutliche feine blaue 
und rote Granulierung in ein und derselben Zelle zu sehen ist. 

Unter zunehmender Schwäche, ständigem Fieber bis 39,7 °, Nasen¬ 
bluten und Entkräftung starb Patientin 3 Tage nach der Aufnahme im 
Krankenhause, 6 Wochen nach Einsetzen der ersten Symptome. 

Beider schon 1 Stunde nach dem Tode vorgenommenen Sektion 
fand sich Milz und Lymphdrüsenvergrößerung mit aplastischem 
Knochenmark. 

Histologische Untersuchung. 

Das Knochenmark der Rippen und des Femurs ist voll¬ 
kommen apiastisch (Fig. 26). Unter den wenigen vorhandenen weißen 
Zellen sind hauptsächlich große ungranulierte mit einem Kernkörperchen 
vorhanden, wenige Myelocyten und Eosinophile und außerordentlich 
spärlich kernhaltige rote Blutkörperchen. Megarkaryocyten und Mast¬ 
zellen wurden nicht gesehen. 

„Die Milzpulpa ist stark myeloid umgewandelt und enthält viele 
große, ungranulierte Zellen, meist mit 1 bis 2 Kernkörperchen, viel 
seltener mit 3—5, viele neutrophile Myelocyten und Plasmazellen, Mast¬ 
zellen fehlen, Follikel erhalten, bestehen aus kleinen Lymphocyten, ent¬ 
halten keine Myelocyten und keine Keimcentren. Leichte Hämo- 
siderose. 

Die Lymphdrüsen sind ebenfalls stark myeloid. Die Follikel 
sind erhalten und weisen weder Myelocyten noch Keimzentren auf. Das 
umgebende Gewebe besteht aus großen ungranulierten, meist 1—2 Kern¬ 
körperchen aufweisenden Zellen (Fig. 25), die sich häufig in Kernteilung be- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die ungranulierteu Vorstufen der Myelocyten etc. 


357 


finden, vielen neutrophilen Myelocyten, einkernigen Eosinophilen und 
Riesenzellen, darunter typische Megak&ryocyten. Mastzellen sind in nur 
geringerer Zahl vorhanden und liegen fast immer in dickeren Binde¬ 
ge websbändeln. Im Ausstrich sehen die großen ungranulierten Zelleii 
genau wie die im Blut gefundenen aus und weisen die prachtvollsten 
Kernkörperchen auf, meist 1 oder 2, selten mehrere (Fig. 20, 21 und 22)* 
Es finden sich viele zugleich blau und rot granulierte Zellen und viele typi- 
sehe Myelo oyten, die ebenfalls 1 Kernkörperchen, höchst 
selten mehrere aufweisen. Die Drüsenkapsel ist nicht infiltriert. Keine 
Hämosiderose. (Vgl. Fig. 20, Taf. 9 der Arbeit von E. Meyer 
und Heineke.) 

In dem periportalen Bindegewebe der Leber finden sich kleinere 
nnd größere Herde, die hauptsächlich aus großen länglichen schwach 
basophilen, ungranulierten Zellen bestehen. In den größeren Herden 
finden sich viele Mastzellen, vereinzelte einkernige Eosinophile und viel 
seltener neutrophile Myelocyten (Fig. 24). Keine Hämosiderose 
der Leber. 

Sebr eigentümlich ist das Verhalten des in seinem blinden Ende 
obliterierten Appendix. Die proximalen und mittleren Teile, die 
noch ein Lumen zeigen, sind nicht verändert. Der distale Teil ist da. 
gegen durch lockeres Bindegewebe obliteriert und zeigt überhaupt keine 
Drüsenreste mehr. Dieses Bindegewebe ist nun vollkommen 
myeloid umgewandelt. Es finden sich neben den großen ungranu¬ 
lierten Zellen viele neutrophile Myelocyten, einkernige Eosinophile, Mast¬ 
zellen und Plasmazellen. Kernteilungsfiguren sind häufig in den un¬ 
granulierten und in den neutrophilen Myelocyten. 

Dieser Fall scheint besonders wichtig zu sein 1. wegen der im 
Blut vorkommenden großen ungranulierten Zellen mit dickerem 
Chromatingerüst (Zellen von lymphatischem Typus), die, da siet 
keine Keiinzentren und keine Myelocyten in den Lymphfollikeln 
fanden, sicher aus myeloidem Gewebe stammen, 2. wegen der 
schweren Anämie und der verhältnismäßig geringen Zahl der weißen 
Blutkörperchen mit Rücksicht auf die Beurteilung der Fälle so¬ 
genannter Leukanämie, 3. wegen des Vorkommens von myeloidem 
Gewebe in derselben Lokalisation in den Organen wie bei der ge¬ 
wöhnlichen myeloiden Leukämie trotz Aplasie des Knochenmarks. 
Da E. Meyer und Heineke schon die große Ähnlichkeit der 
Organbefunde bei perniziöser Anämie und myeloiderLeukämie fest¬ 
gestellt und gerade diesen Fall angeführt haben, um die Schwierig¬ 
keit einer pathologisch-anatomischen Trennung zu zeigen, kommen 
wir wieder auf die von ihnen aufgeworfene Frage, ob hier die 
Anämie oder die Leukämie das Primäre sei. 

Dafür, daß es sich nicht um eine infolge primärer Blut¬ 
zerstörung erythropoetische bzw. myelopoetische Regeneration 
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handelt, spricht eben das Fehlen von Hämosiderose be¬ 
trächtlichen Grades. Inwieweit die Hämosiderose als Unterschei¬ 
dungsmerkmal zur Trennung der atypischen Leukämien und 
Anämien mit myeloider Umwandlung verwendet werden 
darf, ist schwer zu sagen, da es einerseits ganz ausnahmsweise 
Fälle von atypischer myeloider Leukämie (200 000 weiße Blut¬ 
körperchen) mit leicht abspaltbarem Eisen im Harn J ) und starker 
Siderose der Organe, andererseits Fälle von schwerer Anämie mit 
myeloider Umwandlung der Organe ohne locker gebundenes Eisen 
im Harn und ohne Organsiderose gibt. Die Tatsache bleibt jedoch 
bestehen, daß bei der Mehrzahl der Fälle perniziöser Anämie (hier 
sämtliche Fälle einschließlich der Sepsisanämie in der Arbeit von 
E. Meyer und Heineke) eine starke Hämosiderose vorhanden 
ist, während sie bei der myeloiden Leukämie fast immer fehlt. 
Zweitens ist der Typus der Organveränderung in dem eben be¬ 
schriebenen Falle mehr der der myeloiden Leukämie. Während bei 
den Regenerationsherden der Anämien immerhin nur spärliche neutro¬ 
phile Myelocyten im Vergleich mit den vielen ungranulierten Zellen 
zu finden sind, ist in diesem Fall eine ungeheuere Menge von neu¬ 
trophilen Zellen vorhanden. Aus diesen Gründen ist der 
Fall als eine von der myeloid umgewandelten Milz, 
Leber und Lymphdrüsen ausgehenden Leukämie auf¬ 
zufassen. Warum das Knochenmark im wesentlichen unbeteiligt 
blieb, ist schwer zu sagen. Ein Reiz, der sich nur auf die Lymph¬ 
drüsen und Milz beschränkte, ist schwer vorstellbar; die spär¬ 
lichen im Knochenmark vorhandenen Zellen zeigen ja auch, daß 
das Mark in qualitativ gleicher, aber viel schwächerer Weise 
reagiert hatte als Milz und Lymphdrüsen. Es scheint demnach, 
daß unter bestimmten, unbekannten Bedingungen, die Milz, Leber 
und Lymphdrüsen die myelopoetische Tätigkeit leichter aufnehmen 
können als das schon präformierte myeloide Gewebe. Wie auch, 
der Fall gedeutet werden mag, so ist doch das Vorhanden¬ 
sein myeloider Herde in den Organen ohne Hyper¬ 
plasie des Knochenmarks ein zwingendes Argument 
für die Möglichkeit autochthoner Entstehung mye¬ 
loider Herde in der Milz, in den Lymphdrüsen und 

1) Über die Bedeutung des durch Erhitzen mit Schwefelaromonium ab- 
spaltbaren Eisens im Harn vgl W. Hu eck, Beiträge zur Krage über die Auf¬ 
nahme und Ausscheidung des Eisens im tierischen Organismus. Inaugnraldissert. 
Rostock 11)05 und E. Meyer, Über die Resorption und Ausscheidung des Eisens 
Ergebnisse der Physiologie 1906. 
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in de r Leber. Noch zwingender fdr die lokale Entstehung spricht 
die Bildung von myeloidem Gewebe im obliterierten 
Appendix, also in ganz indifferentem Granulations- 
ge webe. Eine Erklärung fdr diese Lokalisation ist nicht so ein¬ 
fach zu gehen wie für die Blutbildung z. B. im periportalen Binde¬ 
gewebe der Leber, da wir hier kein direktes embryonales Vorbild 
haben. Aber wir erinnern nur 1. an die überall verstreuten Inseln 
myeloider Herde im frühen embryonalen Leben, 2. an die Zusammen¬ 
setzung des indifferenten Gewebes, aus dem sich die eigentlichen 
blutbildenden Organe im Embryo entwickeln; dieses besteht aus 
länglich ovalen indifferenten Zellen und kleinen Gefäßen, wodurch 
es dem latenten gleich zellreichen Granulationsgewebe vollkommen 
analog wird. 

Während der eben erwähnte Fall wegen der nur geringen 
Leukocytenzahl (27 800) nicht ohne weiteres als nicht vom Knochen¬ 
mark ausgehende Leukämie imponiert, läßt der folgende schon 
wegen seiner enormen Leukocytenzahl keinen Zweifel daran, daß 
eine echte Leukämie vorliegt. Die Zahl der Leukocyten betrug 
60000 und stieg später auf 200000. Da der Fall wegen der 
eigentümlichen Zellformen und wegen einer Chlorom ähnlichen 
Grünfärbung einige Besonderheiten bietet, soll er zusammen mit 
einem anderen Fall von Chlorom an anderer Stelle genauer be¬ 
schrieben werden. Hier sei nur das für unsere Fragestellung 
Wichtige über den Blutbefund und die Veränderungen der blut¬ 
bildenden Organe berichtet. 

Fall IV. (Beobachtet toid 5.—10. Juli 1907.) 

A. Kosicky, 24jähriger Schreiner, glaubt sich vor 4 Wochen er¬ 
kältet zu haben und bekam dabei Husten und Zahnschmerzen. In der 
letzten Woche Schwäche, Atemnot und Herzklopfen. In den letzten 
2 Tagen Auftreten von roten Punkten auf der ganzen Haut. Am Hals 
beiderseits große DrUsentumoren; in den Achselhöhlen nnd in den Inguinal- 
und Cnbitalbengen vergrößerte Drüsen. Zahnfleisoh verdickt, gelockert 
and leicht blutig. Leber, 2 Finger breit unterhalb des Hippenbogens, 
palpabel. Milz 12 cm breit, palpabel nnd derb. 

Blntbefund: Erythrocyten 3400000, Hämoglobin 60 °/ 0 , Lenkocyten 
60000 später 200000. 

Triacidpräparat: 

86,4 °/ 0 angranulierte große Zellen mit Kernkonvolut 
1,6 °/ 0 Myelocyten 

7,0 °/ 0 staubartig granulierte Zellen mit Kernkonvolut 
4,0 0 0 kleine Lyraphocyten 
0,4 °/ 0 einkernige Eosinophile 
0,6 °/ 0 Plasmazellen. 

Keine Blutplättchen, keine Mastzellen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. -4 
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Urin enthält viel Eiweiß, Urobilinogen, viel leicht abspaltbares 
Eisen. 

Sektion: sehr starke Vergrößerung der Milz, Lymphdrüsen und 
Leber. 


Histologische Untersuchung. 

In den Lymphdrüsen, den Lympbapparaten des Darmes und der 
Milz, finden sich bei erhaltenen, aus kleinen Lymphocyten bestehenden 
Follikeln in dem umgebenden Gewebe dieselben Zellen, die im Blut vor¬ 
kamen, teils ungranuliert, teils neutrophil und teils eosinophil granuliert. 
Die Kapseln der Lymphdrüsen und das umgebende Fettgewebe sind 
stark mit diesen Zellen infiltriert. Das periportale Lebergewebe besteht 
ebenfalls aus solchen Zellen. Das Knochenmark ist nicht hyper¬ 
plastisch, besteht hauptsächlich aus Fett und enthält in ganz geringer 
Zahl die atypischen Zellen und außerordentlich wenig neutrophile Myelo- 
cyten und Eosinophile. Starke Hämosiderose der Milz, Leber und 
Lymphdrüsen. Die atypische myeloide Umwandlung ist am ausge¬ 
sprochensten in den Lymphdrüsen; Ausstricbpräparate dieser enthalten 
sehr viel neutrophil granulierte Zellen. 

Dieser Fall ist deswegen von der größten Bedeutung, weil er 
nachdrücklich gegen die Einschleppungs- oder Kolonisationstheorie 
mancher neuer Autoren spricht. Hier können die neutrophilen 
Myelocyten bei ihrer spärlichen Zahl in der Milz, im Knochenmark 
und in anderen Organen nur autochthon in den Lymphdrüsen ent¬ 
standen sein. Gleichzeitig zeigt er aber auch, daß eine myeloide Um¬ 
wandlung bei erhaltenen Follikeln sehr wohl stattfindet, spricht also 
für die von E. Meyer und Heineke angenommene in vielen 
Fällen von Leukämie vorhandene sekundäre Degeneration des 
Follikels bei myeloider Umwandlung der Organe. 

Noch deutlicher für die lokale Entstehung von myeloidem Ge¬ 
webe und gegen die reine Einschleppung vom Knochenmark her 
sprechen die Fälle von schwerer Anämie, bei denen sich in der 
Milz, Leber und Lymphdrüsen mj’eloides Gewebe findet. Die Nach¬ 
untersuchung der in der Arbeit von E. Meyer und Heineke 
beschriebenen Fälle von perniciöser Anämie mit meinen Methoden 
hat folgende Ergänzung gegeben: 

Obwohl das Knochenmark an granulierten Zellen arm ist, und 
sich granulierte unreifere Zellformen nur ganz spärlich im Blut 
fanden, bestehen doch die als myeloid bezeichneten Herde zum Teil 
aus typischen neutrophilen Myelocyten. Neben diesen Zellen finden 
wir in dem heterotopen Mark von Milz, Leber und Lymphdrüsen 
eine überwiegende Zahl kleinerer und größerer ungranulierter 
Zellen; von den größeren ungranulierten finden sich alle Übergänge 
zu den echten Myelocyten. Mit Rücksicht auf diese Zellen ähnelt 
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daher ein Ausstrichpräparat der blutbildenden Organe dieser Fälle 
von perniziöser Anämie einem Blutpräparat der oben beschriebenen 
Fälle atypischer Leukämie sowie den Blut- und Organausstrichen, 
wie man sie beim Embryo erhalten kann. Am beweisendsten für die 
lokale Entstehung des myeloiden Gewebes bei Anämie scheint uns ein 
neuer vor kurzem von uns beobachteter Fall zu sein; denn bei ihm 
fand sich trotz fast total aplastischem Mark und nur geringer 
myeloider Umwandlung der Milzpulpa die hochgradigste Mark¬ 
zellenbildung in der Leber und in den Lymphdrüsen. 

Fall V, bei einem 26 jährigen Münzer, Heckmeier A. stellten sich 
etwa 1 Jahr vor dem Tode die ersten Symptome mit einem heftigen 
Nasenbluten ein. Patient hat dabei immer weiter gearbeitet bis zum 
27. Juni 1907, bat sich allmählich immer schwächer gefühlt. Starke 
Appetitlosigkeit mit großem Abscheu gegen Fleisch. In den letzten 
2 Monaten Behr häufig galliges Erbrechen morgens; nachts oft sehr starke 
Schweiße. 

Bei der körperlichen Untersuchung (7. August 1907) fand 
sich extreme Blässe der Haut und sichtbaren Schleimhäute. Hautfarbe 
etwas gelblich, Sklera deutlich ikterisch. Augenhintergrund ohne Be¬ 
sonderheiten. Keine Gingivitis. Am Unterkieferwinkel und der Fossa 
supraclavicularis zahlreiche kleine harte Lymphdrüsen fühlbar. Epiglottis 
stark wulstig verdickt und etwas gerötet, Stimmbänder o. B. An allen 
Ostien des Herzens lantes systolisches Geräusch. In der rechten oberen 
Bauchpartie läßt sich eine deutliche große quergestellte Resistenz unter¬ 
halb der Leber fühlen, welche bei der Atmung sich nicht bewegt, sich 
nicht kantig wie der Leberrand, aber ziemlich konsistent anfühlt. Leber¬ 
grenze unten läßt sich schwer feststellen, da über der ganzen Dämpfung 
tympanitischer Beiklang zu hören ist. Milz vergrößert, aber nicht pal- 
pabel. Rectum und Genitalien o. B. Urin enthält Urobilin Urobilinogen, 
Indican, aber kein durch 24 ständiges Erhitzen mit Schwefel¬ 
ammonium abspaltbares Eisen, kein Eiweiß, keinen Zucker, 
Stuhl flüssig und gelbweiß enthält zahllose feine Seifenkrystalle, wenige 
Fetttröpfchen, kein Blut, keine Parasiteneier. Nach Probefrühstück: 
Gesamt - Acidität 62, freie Salzsäure 13, Labferment -}-, Pepsin-}-. 

Blutbefund: Erythrocyten 1 250 000 bis 1 500 000, Hämoglobin 
18—20 °/ 0 , weiße Blutkörperchen 4—6000. 

Die Auszählung der Blutpräparate ergab: 

Kleine Lymphocyten 49,8 °/ 0 

Große mononukleäre und Übergangsformen 20,0 °/ 0 
Polymorphkernige Neutrophile 23,9 °/ 0 

Neutrophile mit wenig gelapptem Kern 0,9 °/ 0 

Eosinophile 3,6 °/ 0 

Mastzellen 1,6 °/ # . 

Auf 305 weiße Blutkörperchen 113 Normoblasten, 2 Megaloblasten, 
wenig Blutplättchen. 

Bei wiederholter Untersuchung in den folgenden Tagen keine wesent¬ 
liche Veränderung in der Blutzusammensetzung, keine Parasiteneier im 
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Stüh). Temperatur zwischen 36 und 38,8°. ‘Am 20» August ist im 
Abdomen etwas links von der Mittellinie dicht neben dem Rippenbogen 
ein deutlich beweglicher harter, ziemlich großer Tumor fühlbar. Patient 
ist sehr heiser. Epiglottis sehr stark geschwollen und gerötet, ebenso 
die Stimmbänder. Unter zunehmender Dysponoe, Schwellung des ganzen 
Gesichts, besonders der Augenlider und der Epiglottis erfolgt der Tod 
ftm 23. August 1907. 

Sektion: Starke Lebervergrößerung; Leber zeigt zahlreiche kleine 
und größere gelbe Einsprengungen. Milz ist groß und derb, Zeich¬ 
nungen deutlich. Lymphdrüsen überall vergrößert. Knochenmark ist 
himbeergelöeartig, enthält aber viel Fett. Der im Adomen palpierte 
Tumor bestand aus einem Kovolut von Mesenterialcysten. 

Histologische Untersuchung. 

Es fällt in erster Linie auf, daß während in den Lymphdrüsen und 
in der Leber die regste Blutbildung zu konstatieren ist, das Knochen¬ 
mark und die Milz nicht hyperplastisch bzw. myeloid uragewandelt sind 
und daß Siderose der Organe vollkommen fehlt. Das Knochenmark be¬ 
steht hauptsächlich aus Fett. Bote Blutkörperchen sind zwar reichlich vor¬ 
handen, aber Myelocyten und kernhaltige rote Blutkörperchen sind sehr 
spärlich und die wenig vorhandenen weißen Zellen sind meistens größere 
und kleinere ungranulierte und Plasmazellen. 

Die Milzpulpa ist nicht hyperplastisch, besteht fast nur aus roten 
Blutkörperchen und aus einem derberen Bindegewebsgerüst; es sind je¬ 
doch darin wenig gelapptkernige und polymorphkernige Neutrophile, ein¬ 
kernige Eosinophile, Mastzellen und vereinzelte Normoblasten enthalten. 
Die Follikel sind groß und nicht komprimiert. Die kleinen Lympho- 
cyten zeigen eine eigentümliche Einkerbung und Pyknose des Kernes 
bis zur ausgesprochenen Karyorrhexis. Keine Hümosiderose. 

Die Leber bietet ein ganz eigentümliches Aussehen; im Orien¬ 
tierungspräparat mit Hämatoxylin und Sudanfärbung sieht man die Leber¬ 
kapillaren mit kleinen Zellen gefüllt, zahlreiche sehr große Zellansamm- 
lungen im periportalen Gewebe und vorgeschrittene fettige Degeneration 
der Leberzellen. Mit der Granulafärbung findet man in den peripor¬ 
talen Herden zahlreiche einkernige Eosinophile, neu¬ 
trophile Myelocyten, Mastzellen, Plasmazellen und 
massenhafte kleine Lymphocyten mit Kernen in allen 
Stadien der Karyorhexe (Fig. 27). Keine Hämosiderose. 

Die Lymphdrüsen zeigen schön erhaltene Follikel. Die Lympho¬ 
cyten zeigen ein ähnliches Verhalten wie in der Leber; die Kerne sind 
an vielen Seiten eingekerbt, manchmal mit starker Karyorrhexe. Das 
Zwischengewebe ist stark myeloid umgowandelt, enthält 
viele neutrophile und eosinophile Myelocyten, Mastzellen und große 
unganulierte Zellen, aber nur wenig kernhaltige rote Blutkörperchen. 
Keine Hämosiderose. 

Die roten Lymphdrüsen sind noch stärker myeloid umge¬ 
wandelt, enthalten auL>er den vielen neutrophilen Myelocyten, 
Eosinophilen und Mastzellen, viele kernhaltige rote Blut¬ 
körperchen mit „Kleeblattkernen ;4 , darunter auch Megaloblasten und 
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eine beträchtliche Zahl von Megarkaryocyten. Die Follikel sind kleiner 
und die vorhandenen Lymphocyten zeigen ebenfalls eingekerbte, pykno- 
tische und karyorrhektische Formen. Keine Hämosiderose. 

BeobachtuDgeo. wie die eben angeführten, drängen uns geradezu 
die Frage auf, ob für den Grad der Bildung heteretopen Mark¬ 
gewebes die Beschaffenheit des Knochenmarks maßgebend sei. Es 
wäre sehr wohl denkbar, daß in solchen Fällen aus irgend einem 
Grund die sonst vorhandene Reaktion des Knochenmarkes versagt, 
sei es, daß es primär geschädigt oder daß es erschöpft ist, und 
daß nun der Reiz in einem gesteigerten Maße auf die anderen 
blutbildenden Organe einwirkt. Nur in diesem Sinne können wir 
eine Beziehung zwischen Knochenmark und den anderen blut¬ 
bildenden Organen erblicken, denn wie in einer eben vollendeten 
Arbeit Grub er gezeigt hat, besteht eine andere von K. Ziegler 
angenommene Beziehung zwischen Knochenmark und Milz glicht 
Nicht weil das Knochenmark myeloid gewuchert ist, kann in 
der Milz oder in anderen Organen eine myeloide Umwandlung 
entstehen, sondern trotz einer fehlenden Reaktion des Markes kann 
es in den verschiedenen hämatopoetischeu Organen zu einer Ent¬ 
wicklung myeloiden Gewebes kommen. Nur so verstehen wir die 
de facto oft nicht vorhandene aber von K. Ziegler als noL 
wendig postulierte Analogie zwischen vorgebildetem und heterotopem 
Mark und nur so kann das geradezu entgegengesetzte Verhalten, 
Aplasie des Marks und myeloide Wucherung in Milz, Leber und 
Lyraphdrüsen verstanden werden. 

Wenn in unserer und in der Arbeit von E. Meyer und Heineke 
die Bildung von myeloidem Gewebe bei Anämien und Leukämien nicht 
prinzipiell unterschieden wurde, so liegt darin keineswegs die Anschauung, 
daß das aaslösende Moment für die Entwicklung heterotopen Mark¬ 
gewebes bei Leukämien und Anämien das gleiche sei. Es ist, wie auch 
sonst oft so, daß ein analoger morphologischer Vorgang durch die ver¬ 
schiedenartigsten Reize hervorgerufen sein kann. Niemals ist von uns ge¬ 
äußert worden, daß die Veränderungen bei Leukämie als reparatorische 
aufzufassen seien. Es unterliegt ja keinem Zweifel, daß die Zustände, 
die unter myeloider Umwandlung zusammengefaßt werden, nur das eine, 
die Ähnlichkeit mit dem Markgewebe gemeinschaftlich 
haben, sonst aber sicherlich verschiedener Natur sind. 1 ) 


1) E. Meyer und Heinecke befinden sich daher in diesem Punkt in 
keinem Gegensatz zu Pappenheim (Fol. bämat. 1907 p. 560) sondern in voller 
Übereinstimmung mit ihm, da die Untersucher die „heterotopen Metaplasien“ der 
Leukämie nicht als vikarierende Regeneration aufgefaßt haben, sondern die 
•Frage nach der Ursache der myeloiden Umwandlung bei Leukämie gänzlich aus 
ihrer Betrachtung gelassen haben. , 
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Nachdem diese konstante Lokalisation der myeloiden Um¬ 
wandlung in den Organen (Milzpulpa, periportales Lebergewebe, 
Follikel umgebendes Gewebe des gesamtlymphatischen Systems) 
und ihre Abgrenzung gegen das eigentliche lymphatische Gewebe 
(die Lymphfollikel) sich hier wiederum bestätigt hat, sei ein Fall 
erwähnt, in dem ebenfalls eine Wucherung an denselben Stellen 
wie bei der typischen myeloiden Leukämie stattgefunden hat, bei 
dem die Milzpulpa außerordentlich gewuchert, die Follikel klein 
waren, bei dem es aber zu einer Ausschwemmung von indifferenten 
großen ungranulierten Zellen gekommen war, sodaß ein Blutbild 
intra vitam entstand, das sich mit dem der sogenannten akuten 
lymphatischen großzelligen Leukämie deckte. 

Fall VI. Windfelder. Eintritt 15. Oktober 1906, f 16. Oktober 
1906. Patient kam ins Krankenhaus wegen stechender Schmerzen in 
der linken Seite, die besonders beim schnellen Laufen und Tiefatmen 
heftig waren. Am 15. September hatte Patient seine 3 jährige Dienst¬ 
zeit in Berlin beendet. In den letzten 5 Wochen seiner Dienstzeit lag 
er im Lazaret wegen einer linksseitigen „Brustfellerkrankung“, auf der 
Heimfahrt spürte Patient ziemlich starke Schmerzen in der linken Seite, 
fühlte sich aber sonst wohl, und war arbeitsfähig. Die Schmerzen in 
der linken Seite wurden heftiger, bald stellten sich auch Schmerzen in 
der Lebergegend ein, dann anfallsweise Kopfweh. Vorgestern starker 
Schweißausbruch, gestern früh Erbrechen. Patient gibt an, früher immer 
gesund gewesen zu sein. 

Status praesens. An der Haut des Halses zahlreiche kleine 
Petechien, Zunge starker dunkler Belag, Bachengebilde frei. Am Hals 
unterhalb des Unterkiefers beiderseits, hinter dem Sternocleidomastoideus 
in beiden Axillae, Cubital- und Inguinalbeugen ziemlich große mittelhart 
sich anfühlende Drüsentumoren. 

Milz 15 cm breit, deutlich palpabel, ziemlich hart. 

Leber reicht vom oberen Rand der fünften Rippe bis 2 Finger 
breit unterhalb des Rippenbogens. 

An den Genitalien und Extremitäten nichts Krankhaftes. 

Blutbefund: Erythrocyten 3 660000, Leukocyten 275000. 

May-Präparat: 

absolute Zahl 


Große einkernige ungranulierte Zellen 

91,0% 

250250 

Kleine Lymphocyten 

6 , 5 % 

17875 

Polymorphkernige Neutrophile 

1,4% 

3850 

Einkernige Eosinophile 

0,2 % 

550 

Polymorphkernige Eosinophile 

0,15% 

412 

Einkernige mit leuchtend violetten 



Granulis (einkernige Mastzellen) 

0,75 % 

2 062 


Auf 1000 weiße Blutkörperchen 1 Normoblast, 1 neutrophiler Myelo» 
cyt und 1 gewöhnliche Mastzelle, keine Blutplättchen. 
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Die als „große einkernige ungranulierte“ bezeicbneten Zellen sind 
von ziemlich einheitlichem Typus (Fig. 31). Der Kern ist meist 
rund oder oval, selten zeigt er eine tiefe Einkerbung, zeigt ferner keine 
dentliche Struktur und weist je nach der Differenzierung bei M a y - 
Färbung keine oder ein seltener zwei und ganz ausnahmsweise drei 
ziemlich große Kernkörperchen auf (Fig. 28). Mitosen sind häufig. 
Das Protoplasma ist im Verhältnis zum Kern mäßig, in der Regel stärker 
basophil und dann von grobBcholligem Aussehen; es ist bei jeder Fär¬ 
bung ungranuliert; nicht selten zeigt es Aussprossungen. Eingescblossene 
Reste von weißen und roten Blutkörperchen wurden dreimal beobachtet 
(Fig. 30). (Phagocytose.) 

Die kleinen Lyraphocyten sehen meist ganz normal aus. Es sind 
aber darunter Exemplare mit eingebuchtetem bzw. eingekerbtem Kerne 
(Rieder’ sehe Lymphocyten) und mit starkem Kernzerfall. 

Die polymorphkernigen Neutrophilen sind dicht mit typisch gefärbten 
Granulis versehen, ebenso die spärlich vorhandenen neutrophilen Myelo¬ 
cyten. 

Übergänge von den großen einkernigen ungranu- 
lierten Zellen zu den typischen Myelocyten sind nicht 
vorhanden. 

' Am 16. Oktober ist Patient, der schon in der Nacht unruhig war, 
vollkommen bewußtlos. Zahlreiche kleine frische Blutaustritte in der 
Haut. Blutungen der Konjunktiva rechts und auch im Augenhintergrund. 
Die Grenzen der Papilla nervi optici unscharf, wie verschleiert. Pu¬ 
pillen reagieren nicht auf Lichteinfall, Bauchdeckenreflexe fehlen, Kre¬ 
masterreflex fehlt rechts, links schwach. Sehnenreflexe lebhaft, beiderseits 
Babinski, links lebhafter wie rechts. Exitus letalis. 

Die Obduktion (Prof. v. Bollinger) ergab: Bedeutender Milztumor, 
Schwellung der Mesenterial- und Inguinallyrophdrüsen und der Lymph- 
apparate des Darms, himbeerartiges Knochenmark, Lebervergrößerung, 
multiple Apoplexien des Gehirns und allgemeine hämorrhagische Dia- 
these. 

Histologische Untersuchung. 

Lymphdrüsen. Das Verhalten des Follikelgewebes ist sehr auf¬ 
fallend, es §ind nur kleine, verstreute Follikelreste und gleich unter der 
Kapsel liegende Follikel vorhanden (Fig. 32). Das übrige Gewebe bietet 
ein sehr gleichmäßiges Aussehen und besteht aus großen, einkernigen, 
1—2 deutliche Kernkörperchen aufweisenden Zellen mit stark basophilem 
Protoplasma (Fig. 32 a). Die Kerne sind bläschenförmig, zeigen sehr 
zarte Chromatinfäden und sehr kleine Chromatinknoten. Seltener findet 
man Kerne mit gröberen Chromatinknoten, die verstreut oder dicht 
unter der Kernmembran liegen. Mitosen sind sehr zahlreich. Die Kern¬ 
körperchen sind von einem Saum von* Chromatinsubstanz umgeben, der 
teils homogen, teils punktförmig erscheint. Die Zellgrenzen heben sich 
stark durch ihre intensive Basophilie hervor und sind meist unregelmäßig, 
rund oder oval, häufig langgestreckt wie mit Ausläufern versehen. Unter 
diesen Zellen sind auch kleine Lymphocyten, einkernige Eosinophile und 
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einkernige Mastzellen in nicht unbeträchtlicher Zahl vorhanden; neu¬ 
trophile Myelocyten fehlen gänzlich. Die Follikelreste sind 
scharf von dem umgebenden Gewebe abgegrenzt und bestehen fast aus¬ 
schließlich aus kleinen Lymphocyten. Keimzentren sind nirgends 
zu sehen. Die Kapsel ist prall gespannt und dünn, aber weder Kapsel 
noch das umgebende Fettgewebe ist von den großen Zellen infiltriert. 
Keine Hämosiderose. 

Im Ausstrich lassen sich die überwiegenden Zellen vollkommen mit 
den im Blutausstrich schon beschriebenen Zellformen identifizieren. Es 
sind jedoch vielmehr kleine Lymphocyten wie im Blutausstrich vorhanden; 
neutrophile Myelocyten fehlen. 

Das lymphatische Gewebe des Darmes bietet genau das 
gleiche Verhalten wie das der Lymphdrüsen. Die Follikel sind gut er¬ 
halten, scharf abgegrenzt und bestehen nur aus kleinen Lymphocyten 
und sind von einem aus gleichartigen großen Zellen bestehenden Gewebe 
umgeben. Die Muskelschichten des Darmes sind von diesen 
Zellen nicht infiltriert. 

Milz. Aueh hier ist die histologische Zusammensetzung sehr ähn¬ 
lich der der lymphatischen Apparate. Die Follikel heben sich scharf 
von der stark vermehrten Pulpa ab und weisen wieder keine Keimzentren 
auf. Die Pulpa besteht hauptsächlich aus den schon beschriebenen großen 
einkernigen Zellen, enthält aber auch viele kleine Lymphocyten, rote 
Blutkörperchen, kleine Herde von Plasmazellen, wenige einkernige Eosino¬ 
phile und uoch weniger Mastzellen. Normoblasten und neutrophile Myelo¬ 
cyten sind ganz spärlich vorhanden. Keiue Hämosiderose. 

Die Leb er kapillaren sind prall mit den großen einkernigen Zellen 
gefüllt. Das periportale Gewebe ist dicht mit den großen Zellen durch¬ 
setzt; durch die enge Anordnung ist die Gestalt oft polygonal oder lang¬ 
gestreckt. In den periportalen Herden sind vereinzelte kleine Lympho¬ 
cyten, einkernige Eosinophile und einkernige Mastzellen vorhanden. Neu¬ 
trophile Myelocyten und Normoblasten werden weder im Schnitt noch 
im Ausstrich gefunden. Keine Hämosiderose. 

Das Knochenmark besteht hauptsächlich aus den großen un- 
granulierten Zellen von genau demselben Typus. Die Zellen sind be¬ 
sonders dicht radiär um die Kapillaren herum angeordnet und weisen 
durchschnittlich nur ein deutliches Kernkörperchen auf. Neutrophile 
Myelocyten sind sehr spärlich vorhanden, Eosinophile außerordentlich 
selten, Mastzellen wurden gar nicht gefunden, kernhaltige rote Blut¬ 
körperchen in nur mäßiger Zahl. 

In den übrigen Organen wurde nichts, nur iu der Nierenrinde ein 
kleiner aus großen ungranulierten Zellen bestehender Herd gefunden. 

Wie wir gesehen haben, zeigen die Zellen dieses Falles genau 
dieselben Kriterien wie die ungranulierten Zellen der oben be¬ 
schriebenen akuten myeoloiden Leukämien und die Organunter¬ 
suchung bezüglich der Lokalisation dieselbe Analogie mit der Ana¬ 
tomie der myeloiden Leukämie. Man wird daher nicht in der Lage 
sein, zu sagen, ob der zuletzt beschriebene Fall zu der myeloiden 
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oder zu der lymphatischen Leukämie im landläufigen Sinne ge¬ 
rechnet werden soll; er zeigt aber aufs Deutlichste, daß 
eine Unterscheidung zweier Typen großer ungranu- 
lierter Zellen (Myeloblasten und Lymphoblasten) 
nach den bisherigen Kriterien wenigstens für patho¬ 
logische Wucherung nicht anerkannt werden kann. 
Es muß allerdings bemerkt werden, daß wir nicht wissen, ob diese 
indifferenten großen Zellen als Übergänge zu der myeloiden Reihe 
die ja nach den früher erwähnten Fällen und nach dem embryonalen 
Blut leicht erwiesen werden können, auch als Vorstufen der echten 
kleinen Lymphocyten anzusehen sind. Die schulgemäße Anschauung, 
daß diese in letzter Linie auf Keimzentrumzellen zurückgehen, läßt 
immerhin die Möglichkeit offen, daß die indifferenten Zellen, die 
„Myeloblasten“ des Knochenmarks, der Milz usw. von deu „Lympho- 
blasten“ verschieden sein könnten. Es sei aber darauf hingewiesen, 
daß nicht überall da, wo wir in pathologischen Fällen lympha¬ 
tisches Gewebe wuchern sehen, sich auch Keimzentren finden, so 
daß deren Bedeutung und damit die Isolierung der „Lymphogonien“ 
oder wie sie genannt werden „Lymphoblasten“ eine gewisse Schwierig¬ 
keit erfährt. Der Fall stellt ein vollkommenes Analogon zu den 
von Veszprömi 1 ) beschriebenen akuten Leukämien dar und zeigt 
mit diesem, daß gewisse Formen der großzelligen „lymphatischen“ 
akuten Leukämie durch eine Wucherung indifferenter, sicher 
nichtvon den Keimzentren abstammender Zellen bedingt sein 
kann, sondern von interfollikulärem Gewebe. Wir müssen da¬ 
her annehraen, daß im Knochenmark, in der Milz¬ 
pulpa, im interfollikulären Gewebe der Lymphdrüsen 
große indifferente Zellen Vorkommen, deren alleinige 
Vermehrung die Ursache des leukämischen Blutbe- 
-befundes sein kann. Diese Zellen werden „große Lyrapho- 
cyten“ genannt, wenn sie keine weitere Differenzierung erfahren 
haben, sie werden als „Myeloblasten“ aufgefaßt, wenn sich Über¬ 
gänge zu den Myelocyten neben ihnen nachweisen lassen, tatsäch¬ 
lich aber können wir diesen „indifferenten Zellen“ nicht ansehen, 
ob sie eine weitere Differenzierung erfahren und nach welcher 
.Richtung diese gehen wird. 

Schlußbetrachtungen. 

Fassen wir die Ergebnisse unserer Untersuchungen akuter 
Leukämie, perniziöser Anämie, embryonalen Blutes und embryonaler 

1) Veszpremi, Virch. Archiv Bd. 184 p. 220. 
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Organe zusammen, so finden wir, daß als Vorstufen der Granulocyten 
ungranulierte Zellen angesehen werden müssen, die alle Kriterien 
der großen Lymphocyten der Hämatologen an sich tragen: Starke 
Basophilie des Protoplasmas, lockere Anordnung eines dünnen 
Chromatinnetzes, in dem immer Kernkörperchen zu erkennen sind. 
Die Zahl der vorhandenen Kernkörperchen ist abhängig von dem 
biologischen Zustand der Zellen; sie ist nicht charakteristisch für 
„Lymphoblasten“ oder „Myeloblasten“, sondern wechselt je nach¬ 
dem, ob die gesamte Nukleolarmasse in einem Kernkörperchen ver¬ 
eint oder getrennt ist. Es scheint, daß direkt nach der Zellteilung 
die hier in Frage kommenden Zellen immer nur ein Kernkörper¬ 
chen besitzen und daß mehrere Kernkörperchen immer nur durch 
Teilung sich bilden. Es gibt Zellen mit unreifen Granulationen, 
die nur ein Kernkörperchen zeigen und andere mit mehreren. 

Die reifen neutrophilen Granula entwickeln sich wie Ehrlich 
und später Hirschfeld gefunden haben, aus Granulismit stärkerer 
basophiler Quote. Die neutrophilen Granula treten zuerst spärlich 
als unreife Körner auf und sind als solche besonders gut mittelst 
der Giernsa’schen Farblösung als violette Körnchen nachweisbar, 
ehe sie noch mittels der Triacidmethode erkannt werden können. 
Alle diese Eigenschaften der unreifen Blutzellen können ebensogut 
wie bei akuter Leukämie in den Ausstrichpräparaten heterotop 
sich entwickelnden myeloiden Gewebes (Milz und Lymphdrüsen) 
nachgewiesen werden als auch, was uns besonders wichtig erscheint, 
in den Blut- und Organausstrichpräparaten von Embryonen. Wir 
glauben daher mit Pappenheim annehmen zu können, daß die 
Vorstufen der Granulocyten Zellen sind, die von den sogenannten 
großen Lymphocyten nicht unterschieden werden können. 

Wenn wir nun zwar auch sehen, daß diese Zellen, die wir als 
„große indifferente basophile Zellen“ bezeichnen wollen, sich in mye- 
loid uragewandelten Organen befinden, so glauben wir durchaus nicht, 
daß sie deswegen mit den Lymphocyten der Histologen identisch 
sein müssen. Jedenfalls entwickelt sich wie bereits wiederholt 
gezeigt worden ist, das Markgewebe nicht - aus den Follikeln kleiner 
Lymphocyten heraus, sondern in der Milz aus dem Pulpagewebe, 
in den Lymphdrüsen aus dem Gewebe zwischen den Follikeln, 
in der Leber aus einem periportalen Gewebe. Die beiden Fälle 
akuter myeloider Leukämie ohne Knochenmarkshyperplasie zeigen 
aufs Deutlichste, daß zum Zustandekommen einer myeloiden Leu¬ 
kämie die Knochenmarksveränderung nicht das Primäre zu sein 
braucht. 
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Herrn Dr. Erich Meyer sage ich für seine Anregung und 
gütige Unterstützung bei der Arbeit sowie Herrn Dr. A. Heineke 
für die Überlassung eines Teiles des einschlägigen Materials meinen 
verbindlichsten Dank. 


Erklärung der Figuren auf Tafel VII—X. 

Figg. 1—22, 28, 29 u. 30 wurden mit Zeiß-System, Ok. 2 und 1| 12 Ölimmer¬ 
sion, bei Tubuslänge 160 mm, in der Höhe des Objekttisches gezeichnet. 

Fig. 1—7. Fall I. Akute rayeloide Leukämie. Blutausstrich. Giemsa¬ 
färbung. Entwicklung der neutrophil granulierten Zellen aus ungranulierten 
Vorstufen. ># Man achte anf die Kernkürperchen. Um Raum zu sparen wurden 
nicht alle Übergänge, sondern nur einzelne Phasen der Entwicklungsreihe ab¬ 
gebildet. 

Fig. la, 2a, 5a und 6a. Fall I. Dieselben Zellformen wie 1, 2, 5 und 6 
mit Triacidfärbung. 

Fig. lb und 2 b. Fall I. Dieselben Zellformen wie 1 und 2 mit Methylgrün- 
Pyroninfärbung. 

Fig. 8—14. Fall II. Akute myeloide Leukämie. Blut. Ähnliche 
Differenziertmgsreihe wie 1—7 mit May-GrUnwald ? scher Färbung. 

Fig. 15—19. Embryonales Blut. Giemsafärbung. Entwicklung der 
Myelocyten aus ungranulierten Formen. Fig. 16. Scblangenfürmig ausgezogenes 
Kernkörperchen. Fig. 17—18 unreife neutrophile Granula. 

Fig. 20—22. Fall III. Akute myeloide Leukämie. Lymphdrüsenaus- 
strich. Mayfärbung. Ungranulierte und neutrophil granulierte Zellen mit Kern¬ 
körperchen. 

Fig. 23. Fall III. Blutbild. Myelocyten mit Kernkörperchen. 
Ölimmersion 1/12; Ok. 2; Tubuslänge 200. 

Fig. 24. Fall III. Penportaler Herd mit neutrophilen Myelocyten. Mav- 
färbung. Ölimmersion 1/12; Ok. 2; Tubuslange 160. 

Fig. 25. Fall III. Lymphdrüse, myeloid uiugew'andelt. Eosin-Thioninfär- 
bnng. Kernkörperchen mit Eosin rot, Chromatin blau gefärbt. Ölimmersion 1/12 
Ok. 2; Tubulänge 2U0. 

Fig. 26. Fall III. Apiastisches Knochenmark. Obj. AA; Ok. 2. 

Fig. 27. Fall V. Anämie. Blutherde der Leber. Eosinophile, neu¬ 
trophile Myelocyten, Mastzellen, Plasinazellen und kleine Lvmphocyten. Öl¬ 
immersion; Ok. 2; Tubuslänge 160. 

Fig. 28, 29, 30. Zellen aus dem Blut akuter Leukämie. Fall YI. 
Fig. 28. Große indifferente Zelle mit einem Kernkörperchen (Mayfärbung). Fig. 29. 
Kernteilung. Fig. 30. Phagocytose. 

Fig. 31. Fall VI. Blutbild. Mayfärbung. Ölimmersion 1/12; Ok. 2; 
Tnbnsläuge 150. 

Fig. 32. Fall VI. Lymphdrüse. Obj. AA: Ok. 2. 

Fig. 32a. Fall VI. Partie aus dem interfollikulären Gewebe. Methylgrun- 
Pyroninfärbung. Kernkörperchen. Ölimmersion 1 12; Ok. 2; Tubuslänge 160. 
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XXI. 

Die Wasserbilanz des Blutes; 

zu den Bemerkungen von E. Grawitz über meine gleichnamige 
Arbeit (dieses Archiv Bd. 91 p. 1). 

Von 

A. Plehn. 


Herr Grawitz hätte auch den Vordersatz zu dem Passus in 
meiner Arbeit citieren müssen, welcher in befremdet. Es heißt dort 
wörtlich: r da galt es jedenfalls, erst zu prüfen, wie sich der etwaige 
Einfluß von Flüsssigkeitszufuh r in de n Verdauungskanal 
auf den Wassergehalt des Blutes gestalte; um so mehr, als 
ich über exakte Beobachtungen in dieser Richtung nirgends verwertbare 
Angaben fand“. Ich muß das ausdrücklich hervorheben, um zu zeigen, 
daß der Nachsatz sich nur auf eine ganz spezielle Frage bezieht. 
Der Leser könnte sonst wirklich glauben, die ganze Riesenliteratnr über 
die Veränderungen des Blutwassergehaltes bei Gesunden und Kranken 
sei mir tatsächlich unbekannt, wie es Herr Grawitz anzunehmen 
scheint. Sie steht jedoch durchgehend entweder in gar keinem, oder 
doch in einem so losen Zusammenhang mit dem bezeichneten speziellen 
Gegenstand, daß ich auf ihre kritische Besprechung um so eher ver¬ 
zichten konnte, als die meisten mitgeteilten Untersuchungen nach Me* 
thoden ausgeführt wurden, welche auf die in meinem citierten Satz be¬ 
sonders zu betonende Exaktheit, mindestens für die Lösung wissen¬ 
schaftlicher Probleme, keinen Anspruch machen können. 

Dahin rechne ich die Blutkörperchenzählungen, welche besonders, 
wenn die Zahl sich über 5 Millionen wesentlich erhebt, trotz aller Sorgfalt, sehr 
unsichere Resultate geben können (sofern das Blut in der gewöhnlichen Weise 
einem Einstich in die Haut, entnommen wird). Ferner die kolorimetrischen 
Hämoglobin bestimm ungen nach Gowers, Sahli, Fleischl, Fleichl- 
Miescher; Bestimmungen des spez. Gewichtes nach Ham merschlag und 
mittels Kapillarpykuometer (Schmaltz, Grawitz); Trockenrück¬ 
standsbestimmungen aus einigen wenigen Blutströpfchen (Stintzing- 
Gumprecht, Grawitz). u. zw. letztere namentlich auch deshalb, weil dabei 
in der Regel auf die gleichzeitige Untersuchung des Serum verzichtet wird. 
Ohne Untersuchung des Serum entziehen sich die durch eine meist ungleichmäßige 
Verteilung der roten Blutkörperchen im Plasma geschaffenen Fehlerquellen der 
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Erkenntnis. (Vgl. hier die Kritik von Askanazy 1 ) Grawitz 2 ), sowie von 
Stintzing-Gumprecht 3 ); letztere auch bezüglich aer Anwendung des Kjel¬ 
de ah 1 -Verfahren auf kleinste Blntmengen, wodurch v. Jak sch zu ganz wunder¬ 
lichen Ergebnissen kam.) Die Verwendung von Schröpfkopfblut muß ebenfalls 
Bedenken erregen, weil dabei stets auch Gewebsflüssigkeit mit angesogen wird. 
Daß endlich selbst die Bestimmung des Extinktionskoeffizienten, wie 
sie Leichtenstern 4 ) übte, keine unanfechtbaren Ergebnisse, sogar mit dem 
verbesserten Instrument von Hüfner gibt, das zeigt die außerordentlich sorg¬ 
fältige und sachliche Kritik von Hans Aron und Franz Müller 5 ) welche fanden, 
daß dabei „der wahrscheinliche Fehler auch nicht viel kleiner ist, als beim Mie- 
scher’schen Apparat“ Das Stranß’sche ßefraktometerverfahren kann 
nach des Autors eigenem Urteil der Natur der Sache nach für den Wassergehalt 
nur Annäherungswerte liefern. 

Die meisten genannten Methoden sind trotzdem bei der nötigen 
Übung, und mit Kritik angewandt, für klinische Zwecke sehr brauch¬ 
bar und werden z. T. auch auf meiner Krankenabteilung ständig geübt. 
Als Beweismittel zur Lösung wissenschaftlicher Probleme können sie 
aber nicht gelten; am allerwenigsten in der uns hier beschäftigenden 
Frage: Es ist ja längst nacbgewiesen, daß der Wassergehalt des Blutes 
weder zu dessen Hämoglobingehalt, noch zu seinem spezifischen Ge¬ 
wicht stets in bestimmtem Verhältnis steht. 

Für die exakte Bestimmung des Wassergehaltes erscheint mir bis 
jetzt allein die Wägung des Trockenrückstandes von etwas 
größeren Mengen Blut und Serum geeignet, wie sie z. B. 
von Askanazy und Biernatzki 6 ) ausgeführt wurde. Der Umstand, 
daß bei dem üblichen Verfahren neben dem Wasser auch die C0 2 , NH», 
Aceton und Harnstoff sich verflüchtigt, dürfte die Ergebnisse für den 
gesunden Menschen kaum merkbar beeinflussen. Außerdem handelt 
es sich bei meinen Versuchen nicht um absolute, sondern unter gleichen 
Umständen gewonnene Vergleichswerte. 

Die Schwankungen des Blutwassergehaltes, welche Askanazy (und 
übrigens auch Stintzing und Gumprecht und vor allem Grawitz 7 ) 
selbst,) sogar innerhalb von Wochen im Blute von Herzkranken, 
Nierenkranken etc. mit und ohne Ödeme fanden, sind denn auch in der 
Tat kaum größer, als die, welche ich bei völlig Gesunden innerhalb 
weniger Stunden beobachten konnte (1—1V 2 —°/ 0 und etwas mehr. 1 ). 

Damit dürften die Folgern ngen hinfällig werden, 
welche diese (und andere) Autoren an ihre Untersuch¬ 
ungsergebnisse knüpften, und ihre Erörterung ist so¬ 
nach überflüssig geworden. 

Herr Grawitz hebt weiter hervor, daß bereits verschiedene Be¬ 
obachter vor mir den Einfluß reichlichen Trinkens auf den Wassergehalt 
des Blutes studiert, und, wie ich, „keine wesentliche Veränderung des 


1) Dieses Archiv Bd. LIX p. 385 1897. 

2) Dieses Archiv Bd. LIV p. 588. 

3) Dieses Archiv Bd. LIII 1894. 

4) Leipzig 1872. 

5) Arch. für Anat. u. Phys. 1906, Suppl. p. 130. 

6) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 24 p. 460. 

7) Dieses Arch. Bd. LIV p. 588. 
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Blutes danach“ beobachtet hätten. Grawitz glaubt „diese auffällige 
Erscheinung“ damit erklären zu können, daß das Wasser „schon nach 
so kurzer Zeit wieder an die Gewebe und zur Ausscheidung abgegeben 
wird, daß schon nach einer halben Stunde oft nichts mehr davon im 
Blute nachzuweisen ist.“ Es sollen deshalb meine Befunde, „ebenso, wie 
die der älteren Autoren“ darauf beruhn, daß „die zweite Blutentnahme 
viel zu spät nach der Flüssigkeitsaufnahme gemacht wurde.“ 

Wer meine Arbeit gelesen hat und auch die Versuchstabellen an¬ 
sieht, der findet, daß dieser Einwand für meine Experimente jedenfalls 
nicht zutrifft. 

Bei 7 von meinen Versuchspersonen ist ausdrücklich angegeben, 
daß die 2. Venenpunktion sofort nach Beendigung des Trinkens ge¬ 
macht wurde; in 3 weiteren Fällen erweisen die Zeitangaben in den 
Tabellen dasselbe. In den übrigen wurde das Blut verschieden lange 
nach Beendigung des Trinkens zum zweiten Male entnommen: 5—10— 
15—20—30—60 Minuten danach; einmal nach mehreren Stunden. 

Auch sonst variierten wir die Versuche insofern, als die Zeit, 
während welcher getrunken wurde, zwischen 3 / 4 und mehreren Stunden 
schwankte. Meist betrug sie 1—2 Stunden. — Es ist also mit Sicher¬ 
heit anzunehmen, daß der überwiegende Teil des literweise aufgenom¬ 
menen Getränks zur Zeit der 2. Venenpunktion sich längst im Darm be¬ 
fand und resorbiert werden konnte. Meist erfolgt der Übertritt von 
Flüssigkeit in den Darm, wie bekannt, ziemlich unmittelbar nachdem sie 
in den Magen gelangt ist, und daß er sich beim Magengesunden nicht 
über x / 2 bis höchstens 3 / 4 Stunden hinzieht, das lehren die zahllosen 
Magenausheberungen nach einem Probefrühstück. Unser ganzes Vor¬ 
gehen hier zielte eben nur darauf ab, eine tunlichst große und anhaltende 
Wasser Überladung des Organismus auf natürlichem Wege zu erreichen. 
Die Hypothese, mit welcher Leichtenstern 1 ) das Ausbleiben einer 
Blutverwässerung in seinem einen Trinkversuch am gesunden Menschen 
zu erklären trachtet — damit nämlich, daß das zugeführte Wasser im 
Urin sofort wieder ausgeschieden werde — hat er selbst in jenem einen 
Versuch nicht durch Messen der Harnmenge gestützt. Daß sie nicht 
richtig ist, lehrt ein Blick auf meine Tabellen: Die Harnausscheidung 
bleibt lange Zeit weit hinter der zugeführten Flüssigkeitsmenge zu¬ 
rück; ganz besonders, wenn Schwitzen vorausging. 

Die Untersuchungen in Zwischenräumen von wenigen Minuten anzu¬ 
stellen, wie Grawitz es fordert (Privatbrief), — ist mit einwandfreien 
Methoden unmöglich. Mehr als 2 oder allenfalls 3 Venenpunktionen 
lassen sich bei derselben Person in kurzen Zwischenräumen nicht durch¬ 
führen. Im übrigen dürfte meinen zu verschiedenen Zeiten nach der 
Wasseraufnahme bei verschiedenen magen- und darmgesunden Personen 
gemachten Bestimmungen wohl durchaus die gleiche Beweiskraft zu¬ 
kommen, als wenn sie an demselben Individuum ausgeführt wären. 


1) 0. Leichtenstern. Untersuchungen Uber den Hämoglobingehalt des 
Blutes in gesunden und kranken Zuständen. Leipzig 1878. 
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Zum Beweis für die „bluteindickende“ Wirkung starker Wasser- 
verluste erinnert Grawitz an die asiatische Cholera, seine eigenen 
Versuche an Schwitzenden, sowie an die Wirkung konzentrierter sali- 
irischer Abführmittel, wie er selbst*) und besonders auch Matthew 
Hay 1 2 ) (Privatbrief) sie beobachteten. Diese Versuche mit konzen¬ 
trierten Salzlösungen haben mit den mich beschäftigenden Fragen gar 
nichts zu tun, denn nachweisliche Wasserverluste kamen 
dabei niemals zustande. Solche nur aus dem „Kollern im Leibe“ 
au schließen — ohne daß eine Entleerung erfolgte, (Grawitz) — 
scheint mir doch etwas gewagt. 

Wenn Hay andererseits nach den durch verdünntere Salzlösungen hervor¬ 
gerufenen wässerigen Entleerungen die Blutkonzentration nicht zunehmen sah. 
und wenn ich selbst (wie andere) nach schweren Durchfällen aus anderer Ur¬ 
sache eine Wasserverarinung des Blutes, welche über die auch sonst beobachteten 
physiologischen Schwankungen hinausgegangeu wäre, ebensowenig feststellen 
konnte, wie bei lange dürstenden Hunden, so zwingt das doch wohl zu der Er¬ 
kenntnis, daß bei der asiatischen Cholera die von mir auch nicht bezweifelte 
„Bluteindickong“ ihre besonderen Gründe hat, und jedenfalls nicht direkt 
aftf Durchfälle und Erbrechen allein zurückzuführen ist. Grawitz deutet 
eine andere Möglichkeit ja selber an, indem er in seinem Lehrbuch auf die Wir¬ 
kung der Bazillenstoffwechselprodukte hinweist. Mir ist es freilich wahrschein¬ 
licher, daß die Kapillargeiäßwände durch die Toxiuwirkung geschädigt werden, 
so daß nun eine weitergeliendere Flüssigkeitsabgabe aus der Blutbahn stattfinden 
kann, als in anderen Zuständen. 

Die Schwitzversuche, welche Gr a witz mitteilt (Zeitschr. f. klin. Med. 

1. c ), wurden teils mit nachfolgenden Kälteapplikationen, teils mit anschließen¬ 
den Hautreizungen durch Frottieren etc. ausgeführt. Wo sich dabei das spez. 
Gewicht des Gesamtblutes innerhalb weniger Minuten wesentlich änderte — (in 
anderen Fällen hielt sich diese Änderung durchaus innerhalb der Grenzen un- * 
vermeidbarer Versuchsfehler) — da liegt es doch allzu nahe, die Änderung 
darauf zurückzuführen, daß die Blutkörperchen sich verschieden im Gefäß¬ 
gebiet verteilten, je nachdem die Kapillaren sich verengten oder erweiterten. 

(Vgl. auch Cohnstein und Zuntz, Pflüger’s Arch. Bd. 42; Löwy u. a.) 

Jedenfalls ist es Zeit, daß man der Anschauung, als wechsele das 
Blutgefäßsystem den Wasseranteil seines Inhaltes, oder den ganzen nicht 
cellularen Inhalt— das Plasma — mit jedem Trunk, mit jedem Schweiß¬ 
verlust, mit jeder vasomotorischen Druckveränderung, und zwar womög¬ 
lich noch literweise in kürzester Frist — (ließ, Hay) — endlich etwas 
kritischer gegenübertritt. 

Diese Auffassung begegnet dem Leser heute noch überall mehr oder 
weniger modifiziert, und sie kehrt auch in dem Grawitz’schen Lehr¬ 
bach immer -wieder. 

Die vereinzelten dem entgegenstehenden Beobachtungen wurden in 
der Physiologie kaum beachtet, weil sie unvollständig waren, oder mit 
Methoden ausgeführt wurden, denen eine zwingende Beweiskraft nicht 
zuerkannt weiden kann. 

Es sei mir deshalb gestattet, gegenüber den von Grawitz aus 
seinem Lehrbuch citierten Schlußsätzen kurz zusammenzufassen, was mir 

1) Grawitz, Pathologie des Blutes. 3. Aufl. 1906 p. 590; sowie Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. XXI p. 459 und Bd. XXII p. 411. 

2) Hay, Mathew, The action of saline catharics. Journ. of anatom. and 
physiology. Vol. XVI 18ö2 p. 430. 
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durch meine Versuche und Beobachtungen als einwandfrei erwiesen er¬ 
scheint und teilweise neu sein dürfte: 

1. Der Wassergehalt des GeBamtblutes, wie des 
Serum, kann auoh beim Gesunden ohne jeden Eingriff 
innerhalb kurzer Zeiträume in gewissen Grenzen 
schwank en (l'/j—2,5 °/ 0 und etwas mehr in 2 Stunden). 

2. Die Änderungen im Wassergehalt von Gesamtblut 
und Serum durch Schwitzen und Dursten einerseits, und 
durch forcierte Wasser Überschwemmung des Organismus 
andererseits, sind kaum größer, als seine Schwankungen 
auch ohne jeden Eingriff. Vielfach werden sie ganz oder fast 
ganz vermißt. Zuweilen nimmt der Wassergehalt von Gesamtblut und 
Serum nach forciertem Trinken ab. 

3. Der Wassergehalt von Gesamtblut und Serum än¬ 
dert sich nicht i mmer unter der Wirku ng von natürlichen 
physiologischen und pathologischen Blutdruckschwan¬ 
kungen, sondern er verhält sich zuweilen den herrschenden Anschau¬ 
ungen sogar gerade entgegengesetzt (vgl. z. B. Fall 6). Seine Schwan¬ 
kungen können deshalb auf die physikalischen Gesetze der Filtration 
nicht zurückgeführt werden. 

5. Wo von zuverlässigen Beobachtern mit einwand¬ 
freien Methoden ein Schwanken des Blutwassergehaltes 
mit dem Zu- und Abnehmen von Hydropsien und Exsu¬ 
daten beobachtet wurde (z. B. von Äskanazy, Stintzing- 
Gumprecht, Grawitz u. a.) — da halten sich diese Schwan¬ 
kungen doch selbst während Tagen undWochen ungefähr 
in den Grenzen, in welchen sie auch beim Gesundes ohne 
jeden Eingriff innerhalb weniger Stunden Vorkommen 
(0,5—1,0—1,5—2% und ausnahmsweise etwas mehr). 

Dasselbe gilt für den Wechsel zwischen Polyurie und Wasserrention 
bei Kompensationsstörungen des Herzens. 

6. Der Wassergehalt von Gesamtblut und Serum kann auch beim 
Gesunden ohne nachweisbare Ursache gelegentlich und vorübergehend 
viel größer sein, als man gemeinhin annimmt (vgl. z. B. Fall 3, 4, 5, 12). 
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Erklärung. 

Von 

l)r. Pi Morawitz. 

In meiner vor kurzem in den Yolkmann’sehen Heften erschie¬ 
nenen Arbeit „Klinische Untersuchungen über Blutverteilung und BJutr 
menge bei Gesunden und Kranken“ habe ich ein Verfahren angegeben 
aus der absoluten, im Arm befindlichen Blutmenge, die plethysmographisch, 
bestimmt wird, Anhaltspunkte zur Beurteilung der Gesamtblutmenge zu. 
gewinnen. 

Dabei hatte ich ausgeführt, daß Verfahren zur plethysmographischen 
Bestimmung der im Arm befindlichen Blutmenge zwar schon, mehrfach 
von physiologischer Seite angegeben, für klinische Zwecke aber noch 
nicht benutzt worden wären. 

Herr Professor Otfried Müller in Tübingen machte mich nün 
darauf aufmerksam, daß ein Verfahren zur plethysmographischen Be¬ 
stimmung der im Arm befindlichen Blutmenge von ihm ausgearbeitet und 
in seinem Vortrage über „Das absolute Plethysmogramm“ auf dem. letzten 
Kongreß für innere Medizin bekannt gegeben worden ist. Leider habe 
ich bei Abschluß meiner Arbeit aus den vorliegenden Beferaten keine 
genügende Kenntnis von dem Inhalte des Vortrages gehabt. Bekannt 
war mir nur, daß Herr Professor Otfried Müller früher ein Verfahren 
benutzt hat, eine Blutleere im Arm durch Eintauchen in Quecksilber 
zu bewirken. Ich habe dieses Verfahren in meiner Arbeit erwähnt, ohne 
näher darauf einzugehen und ohne den Namen von Herrn Professor 
Otfried Müller zu nennen. Ich möchte an dieser Stelle meinem Be¬ 
dauern über diese Unterlassung Ausdruck geben. 

Im übrigen hat Herr Professor Otfried Müller erklärt, daß er 
nie die Absicht gehabt bat, die im Arm befindliche Blutmenge als In¬ 
dikator für die Gesamtblutmenge zu benutzen, sondern daß er bei seinen 
Versuchen andere Fragen verfolgte. 


Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 
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Besprechungen. 

1. 

Klinische Diagnostik innerer Krankheiten mittels bak¬ 
teriologischer, chemischer und mikroskopischer 
Untersuchungsmethoden von Dr. Rudolph von Jaksch. 
6. vollst. umgearb. Anflage. Urban und Schwarzenberg 1907. 

Das Lehrbuch von Jaksch, welches nunmehr in 6. Auflage er¬ 
schienen ist, gehört zu den am weitesten verbreiteten Lehrbüchern dieser 
Art. Dafür spricht u. a. die Tatsache, daß es auch in englischer, 
französischer, italienischer, russischer, spanischer und ungarischer Über¬ 
setzung vorliegt. Jaksch hat sich in seiner Diagnostik darauf be¬ 
schränkt, diejenigen Methoden zu erörtern, welche abseits vom Kranken¬ 
bett im Laboratorium ausgeführt werden, und er führt nicht nur die¬ 
jenigen Untersuchungen an, welche dem ärztlichen Praktiker geläufig 
sind, sondern er bringt auch die schwierigeren Untersuchungen, welche 
hauptsächlich in den Kliniken Verwendung finden. 

In den 6 Jahren, welche seit der letzten Auflage verflossen sind, 
hat das Gebiet der klinischen Untersuchungsmethoden eine so bedeu¬ 
tende Bereicherung und Vertiefung erfahren, daß der Verfasser genötigt 
war, einen großen Teil des Buches umzuarbeiten, und in manchen 
Kapiteln, vor allem dem des Blutes, der Bakterien und auch in einigen 
Abschnitten der Harnanalyse, liegt tatsächlich eine ganz neue Darstellung 
vor. Trotz dieser Bereicherungen, welche das Buch in der jüngsten Auf¬ 
lage erfahren hat, ist es dem Verfasser gelungen, den Umfang nicht 
wesentlich zu vermehren, und nur bei knapper Darstellung war es mög¬ 
lich den ungeheuren Stoff auf 600 Seiten zusammenzudrängen. Das 
Buch wendet sich nicht an die Anfänger, es setzt nicht unbeträchtliche 
Kenntnisse in der Chemie voraus. Für alle diejenigen Arzte und Stu¬ 
dierende, welche mit der Chemie weniger vertraut sind, würde das 
Buch zweifellos an Brauchbarkeit gewinnen und leichter verständlich 
werden, wenn der Verfasser sich bei der Bearbeitung der nächsten Auf¬ 
lagen entschließen würde, die Konstitutionsformeln mehr als dies bisher 
geschehen ist, zur Anschauung zu bringen. Die Beziehungen der Harn¬ 
säure zu den Xanthinbasen, das Verständnis für die verschiedenen Arten 
der Kohlehydrate oder der Eiweißbausteine und ihrer Derivate läßt sich 
am besten aus dem Strukturbild erklären. Der Verfasser hat es sich 
zum Grundsatz gemacht, nur solche Methoden zu bringen, von deren 
Brauchbarkeit er sich selbst überzeugen konnte. Dadurch erhält das 
Buch ein subjektives Gepräge und dies wird gewiß nicht als Nachteil 
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sondern eher als Vorzug anzusehen sein. Allerdings ergibt sich daraus 
auch, daß manche Methoden, welche auf der JakBch’schen Klinik be¬ 
sonders im Gebrauche Bind, auf Kosten anderer hervorgehoben werden. 
Da jedoch der Umgang des Buches nicht ins Ungemessene anschwellen 
durfte, so wäre es tatsächlich unmöglich gewesen alle Untersuchsmethoden 
mit derselben unparteiischen Gründlichkeit vorzutragen, welche z. B. das 
Huppert’sehe Lehrbuch der Harnanalysen in klassischer Weise aus¬ 
zeichnet. Immerhin hätten einige Methoden z. B. die Webe r’sche Blut¬ 
probe, die Ehrlich’sche Reaktion mit Dimethylparamidcbenzaldehyd 
und die E h r 1 i c h’sche Diazoreaktion eine größere Berücksichtigung ver¬ 
dient. Mit dem abfälligen Urteil, welches J a k s c h über diese letztere 
Methode fallt, kann sich Referent nicht einverstanden erklären. Daß 
das Tyrosin als Amidopropionsäure bezeichnet wird, beruht wohl auf 
einem Druckfehler. Die Formel der Uroleucinsäure als Trioxyphenyl- 
propionsäure kann nicht mehr aufrecht erhalten werden, auch die Auf¬ 
fassung der Cystinurie als Folge einer Darmmykose stößt auf ernstliche 
Bedenken. 

Die Bakteriologie hat den neueren Forschungen entsprechend eine 
gründliche Umarbeitung erfahren. Auch das Kapitel der Agglutinine, 
der Hämolysine, Bakteriolysine und Opsonine ist berücksichtigt. Dem 
Charakter des Buches entsprechend konnten diese Lehren nur in knapper 
Form dargeBtellt werden und derjenige Leser, welcher mit diesem Ar¬ 
beitsgebiet weniger vertraut ist, wird wohl eine gewisse Schwierigkeit 
finden, sich aus den kurzen Andeutungen eine genügende Vorstellung 
von den komplizierten Vorgängen zu machen. 

Das Werk ist mit 174 großenteils farbigen Abbildungen geschmückt. 

Es ist schon bei den Besprechungen der ersten Auflagen allseitig her¬ 
vorgehoben worden, daß die Abbildungen des J a k s c h’schen Buches 
sich durch künstlerische Vollendung auszeichnen. Sie sind in der Tat 
in ihrer Mehrzahl geradezu vorbildlich, und auch die Bilder, welche in 
der 6. Auflage neu hinzugekommen sind, reihen sich würdig den früheren 
an. Um so mehr könnten einige Abbildungen entbehrt werden, welche nicht 
mehr auf der Höhe stehen, z. B. diejenige der Pneumokokken auf p. 175. 

Die Literatur, und namentlich die ältere ist mit großer Ausführ¬ 
lichkeit aufgeführt und es erhöht die Brauchbarkeit des Lehrbuchs, daß 
die Literaturnachweise unter der Zeile stets voll gegeben werden, so * 
daß dem Leser jeder Zeit der Rekurs auf die Quellen möglich ist. Die 
neueste Literatur ist nicht überall in der gleichen Vollständigkeit 
berücksichtigt, z. B. bei den Angaben über die Lipäraie der Dia¬ 
betiker. Doch kann bei einem so ungeheuer großen Gebiete unmöglich 
verlangt werden, daß alle Spezialforschungen dem Verfasser in gleicher 
Weise vertraut sind. Diese vereinzelten Bedenken können der Wert¬ 
schätzung des Buches im ganzen keinen Eintrag tun und der Referent 
ist überzeugt, daß das Jaksch’scbe Buch in seiner neuen Auflage die¬ 
se be weite Verbreitung finden wird, welche ihm seit seinem Erscheinen 
in den deutsch sprechenden Ländern wie auch im Ausland zu teil ge¬ 
worden ist. Friedrich Müll er -München. 


25* 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



378 


XXIII. Besprechungen. 


Digitized by 


2 . 

Die Nerven des Herzens, ihre Anatomie und Physiologie, 
von E. v. Cyon. (Übersetzt von H. L. Heusner.) Berlin 
1907, Julius Springer. Mk. 9. 

Die deutsche Ausgabe stellt eine „erheblich umgearbeitete und ^ver- 
volletändigte Übersetzung des 1905 erschienen französischen Originals“ 
dar. Ohne Kenntnis des letzteren läßt sich natürlich nicht sagen, wie 
weit der Verfasser „mehrere Lücken der französischen Ausgabe ausgefülit“ 
hat, doch stellt das Buch in der vorliegenden Form jedenfalls ein ab¬ 
gerundetes, wenn auch wohl noch nicht abgeschlossenes Bild der wesent¬ 
lichen über die Herztätigkeit handelnden Arbeiten und Theorien der 
letzten Jahrzehnte dar, in erster Linie der eigenen des Verfassers. Er 
widmet das Buch, das — wie bei Cyon selbstverständlich — eine 
leidenschaftliche Verfechtung der „neurogenen“ Herztheorien darstellt, 
vor allem den „Klinikern und Ärzten, die, besonders in Deutschland, 
mit bekagenswertem Enthusiasmus in da9 myogece Lagereingetreten sind.“ 
Jedenfalls enthält es für Physiologen wie für Pathologen und Kliniker 
eine Fülle interessanter Beobachtungen, und berücksichtigt besonders in 
den beiden letzten Kapiteln („Über die Einflüsse und Gesetze, welche 
die Tätigkeit der Herznerven beherrschen und regulieren“ und „Die 
Theorien der Herzinnervation“) ausgiebig auch die modernsten patholo¬ 
gischen und pharmakologischen Untersuchungen, auch diejenigen „verirrter 
Myogenisten“. Das Werk ist infolgedessen für Freunde wie Gegner 
Cyon’s gleich lesenswert, selbst wenn die letzteren finden sollten, daß 
z. B. die Bekämpfung der an die Entdeckung des „Hisuchen Bündels“ ge¬ 
knüpften Folgerungen der „Myogenisten“ nicht eben sehr beweiskräftig 
ist. Für deutsche Leser besonders empfohlen Bei die Zusammenfassung 
der Cy on’schen Forschungen über physiologische Herzgifte im IV. Kapitel. 
Das Buch bat den weiteren Vorzug, daß es glänzend geschrieben ist. 
Damit hängt freilich bei v. Cyon untrennbar zusammen die denkbar 
schärfste Polemik gegen die Anhänger der myogenen Lehre, eine Po¬ 
lemik, der keine Waffe der Logik wie der Satire und des Witzes zu 
scharf, man möchte fast sagen: der keine scharf genug sein kann. In 
dieser Hinsicht stellt die Vorrede „Für Kliniker und Ärzte“ ein klas¬ 
sisches Beispiel dar. Trotz — oder auch wegen — dieser Polemik 
(und trotz des überall zutage tretenden, wenn auch vielfach berech¬ 
tigten starken Selbstbewußtseins des Verfassers) und trotz des sich sicher 
in manchem Leser erhebenden Widerspruchs gegen einzelne Punkte ißt 
die Lektüre des Buches warm zu empfehlen. Die Übersetzung ist gut. 

S. Schoenborn-Heidelberg. 


3. 

E. Meyer und H. Rieder, Atlas der klinischen Mikro¬ 
skopie des Blutes. (Unter Mitwirkung von Dr. G. Maurer, 
München.) Leipzig. Verlag von F. C. W. Vogel 1907. 

In den letzten Jahren sind mehrere Blutatlanten erschienen, die 
z. T. verschiedene Zwecke verfolgen. So wendet sich der mit großem 
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Beifall aufgenommene Atiae von Pappenheim vornehmlich an den 
Hämatologen vom Fach. Der Atlas von Meyer und Rreder ist da¬ 
gegen mehr für Unterrichtszweoke und zum Selbststudium für den Prak¬ 
tiker bestimmt. Die Verfasser geben auf 16 Tafeln die normalen und 
pathologischen Formen der roten und weißen Blutkörperchen im unge¬ 
färbten Zustande und mit den wichtigsten Färbungen wieder. Als An¬ 
hang finden sich Darstellungen der Malariaplasmodien. 

Anordnung und Auswahl de» Materials verdient uneingeschränktes 
Lob. Ebenso ist die Ausführung der Tafeln ganz vorzüglich gelungen, 
abgesehen vielleicht von einigen unwesentlichen Einzelheiten, z. B. der 
Darstellung der Mastzellen auf Tafel VII. 

Der begleitende Text enthält detaillierte Anweisungen für die Ver¬ 
fertigung von Blutpräparaten und ausführliche Beschreibungen der in 
den Tafeln abgebildeten Blutzellen. Sehr zweckmäßig scheint es dem 
Bef., daß die Verfasser es vermieden haben zu den noch nicht völlig 
geklärten Streitfragen z. B. nach den Beziehungen der einzelnen lympho- 
iden Elemente, in ihren Ausführungen Stellung zu nehmen. Ebenso 
berührt das zurückhaltende Urteil, über die Bedeutung der Arneth’schen 
Blutbilder sehr sympathisch. 

Die Ausstattung des Atlas ist von der Verlagsbuchhandlung mit 
der gewohnten Sorgfalt besorgt worden, so daß der Preis von 15 Mk. 
nicht als zu hoch gelten kann. 

Dem schönen Werke ist auch außerhalb der Kliniken eine weite Ver¬ 
breitung ZU wünschen. Morawitz-Heidelberg. 


4. 

Handbuch der Physiologie des Menschen. Herausgegeben von 
W. Nagel. II. Band, 2. Hälfte und IV. Band, 2. Hälfte, 
1. Teil. Druck und Verlag von J. Vieweg. Braunschweig 1907. 

Die beiden neu erschienenen Bände des Nagel’schen Handbuches 
werden jedem Arzt, der sich häufiger mit physiologischen Fragen be¬ 
schäftigt, sehr willkommen sein. 

Der erste der beiden vorliegenden Bände behandelt im wesentlichen 
die Physiologie der Verdauung. Weinland gibt eine klare und sehr 
objektiv gehaltene Darstellung der Physiologie der Leber, Cohnheim 
behandelt ausführlich die Physiologie der Verdauung und Aufsaugung, 
der Altmeister P a w 1 o w gibt einen u berblick über die äußere Arbeit 
der Verdauungsdrüsen und ihren Mechanismus, wobei er Bich im wesent¬ 
lichen auf seine eigenen Erfahrungen stützen kann. Besonderes In¬ 
teresse wird die breit angelegte Darstellung der Besorption und Se¬ 
kretion von Overton finden. Metzner’s Ausführungen über die 
histologischen Veränderungen der Drüsen bei ihrer Tätigkeit werden 
durch zwei schöne Tafeln illustriert. 

Der vierte Band enthält eine ausgezeichnete Darstellung der all¬ 
gemeinen Physiologie der quergestreifteu Muskeln von v. Frey, aus 
der besonders das Kapitel über die Einwirkung der chemischen Be¬ 
schaffenheit der Umgebung auf den Muskel interessieren wird, da hier 
über zahlreiche interessante neuere Untersuchungen berichtet wird. Die 
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allgemeine Physiologie der glatten Muskeln und die spezielle Bewegungs¬ 
lehre wird von du Bois-Reymond eingehend erörtert. 

Besonders wertvoll sind die reichen Literaturangaben, die den ein¬ 
zelnen Artikeln beigegeben sind. Im ganzen haben es alle Autoren ver- 
- standen ihre Darlegungen objektiv zu halten. Viele von den Arbeiten 
-tragen aber auch das Gepräge der Persönlichkeit der Verfasser; und du 
verleiht ihnen u. E. einen besonderen Reiz. Morawitz-Heidelberg. 


5. 

Berthold Stiller (Budapest). Die asthenische Konstitutions¬ 
krankheit (Asthenia universalis congenita, Morbus asthenicus). 
Stuttgart. Verlag von Ferdinand Enke 1907, 288 S. 

Der Autor trägt seine alten Ansichten über die Asthenia als einer 
wohlcharakterisierten konstitutionellen Erkrankung wieder einmal und mit 
großer Ausführlichkeit vor. Er betont wieder die eminente Bedeutung 
der Costa decima fluctuans als „Stigma asthenicum“. Seit er dies 
Stigma auch beim Habitus phthisicus vorgefunden hat, hält er ihn neuer¬ 
dings für identisch mit dem asthenischen Habitus. Nach seiner An¬ 
sicht ist die Asthenie außerordentlich verbreitet und steht mit einer 
Reihe von Krankheiten in ursächlicher Beziehung (zu diesen rechnet er 
auch das Bandwurmleiden!). Der größere Teil der Arbeit besteht aus 
polemischen Auseinandersetzungen mit allen Autoren, die nicht auf seinem 
Standpunkt stehen oder seine früheren Veröffentlichungen nicht hin¬ 
reichend berücksichtigten. Daß der Autor mit dieser Publikation, die 
nichts wesentlich Neues bringt, mehr Anklang finden wird, ist nicht wahr¬ 
scheinlich. Sch wartz-Heidelberg. 


6 . 

Hermann Hildebrandt (Halle). Neuere Arzneimittel, Be¬ 
ziehungen zwischen deren chemischer Konstitution und phar¬ 
makologischer Wirkung mit Berücksichtigung synthetisch her¬ 
gestellter Arzneimittel. Für Chemiker, Pharmaceuten und Me¬ 
diziner. Leipzig, Akademische Verlagsgesellschaft m. b. H. 
1907, 168 S. 

Hochinteressante und fleißige Arbeit, in der der Verfasser viele 
eigene Beobachtungen verwertet hat. Zunächst wird kurz der Einfluß 
der physikalischen Verschiedenheit einer Verbindung (optische Aktivität 
und Inaktivität, Stereoisomerie etc.) auf die physiologische Wirkung be¬ 
sprochen. In den folgenden Kapiteln erörtert der Autor die Bedeutung 
der Atomgruppen auf das pharmakologische Verhalten bei Derivaten des 
Anilins, bei hydrierten Basen, ferner die physiologische Bedeutung des 
Hydroxyls und des Carboxyls und deren Veresterungen, auch das Ver¬ 
halten der Aldehyde und der Ketone wird erwähnt. Weitere Ab¬ 
schnitte handeln von der Veränderung der physiologischen Wirkung von 
Piperinderivaten und sekundären Iminen der Fettreihe durch Einführung 
von Atomkomplexen, dann von Veränderung der Wirkung von Verbin¬ 
dungen durch Einfühung von Alkylgruppen. In den letzten Kapiteln 
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werden die Verbindungen mit fünfwertigem Stickstoff, die der Kampfer- 
grnppe, dann die Nitrile und zuletzt die metallorganiscben und halogen¬ 
substituierten Verbindungen besprochen. Näheres Eingehen auf die einzelnen 
Kapitel ist bei der Fülle des Gebotenen nicht möglich. Um bo mehr ist 
das Studium des Buches zu empfehlen. Der Autor setzt allerdings beim 
ärztlichen Leser ziemlich viel chemische Kenntnisse voraus, die zu einer 
genußreichen Lektüre der Arbeit nicht zu entbehren sind. 

S c h w a r t z - Heidelberg. 


7. 

A. Strümpell, Lehrbuch der speziellen Pathologie und 
Therapie. 2 Bde. Leipzig, F. C. W. Vogel. XVI. neu 
bearb. Auflage. 

Das Buch ist der jüngeren Generation das geworden, was der älteren 
der Niemeyer-8eitz war: ein treuer Mentor auf dem Gebiete der 
klinischen Medizin. Strümpell’s frische, klare Darstellung wird in 
keinem der anderen, neueren Lehrbücher übertroffen. Es war mir ein 
aufrichtiger Genuß, in der neuen Bearbeitung zu lesen und zu sehen, 
wie ein erfahrener Kliniker das ganze Gebiet darstellt. Es ist ja unsere 
Aufgabe die gesamte innere Medizin zu vertreten und nicht Spezialitäten 
in der Klinik zu pflegen. 

Wir lassen die Arbeitsteilung selbstverständlich für große Hand¬ 
bücher gelten. Hier müssen die einzelnen Spezialgebiete von Spezial¬ 
forschern geschrieben sein, die allein in der Lage sind die Unmenge von 
Literatur kritisch zu sichten. 

Anders bei einem Lehrbuch. Hier ist die Darstellung des Stoffes 
vor allem wichtig. Der angehende Arzt muß gerne zu seinem Buche 
greifen: es soll ihm ein guter, zuverlässiger Freund sein, der ihm in 
schwierigen Verhältnissen den richtigen Weg finden hilft. 

Diese Forderung erfüllt Strümpell’s Buch in hohem Maße. 

Der Inhalt steht sachlich vollkommen auf der Höhe unserer gegen¬ 
wärtigen wissenschaftlichen Anschauung. Das wirklich Sichergestellte, 
Erprobte ist überall berücksichtigt. Der erfahrene Kliniker hält sich dabei 
völlig fern von jener modernen Geistreichelei, die nur dem unerfahrenen 
Anfänger imponiert. 

Die Ausstattung int vorzüglich und der Preis so niedrig, daß wir 
auch der Verlagsbuchhandlung Anerkennung zollen müssen. 

Ich bin überzeugt, daß der Strümpell auch in Zukunft das bleiben 
wird, was er immer war: eines der allerbesten Lehrbücher der inneren 
Medizin. C. Hirsch-Güttingen. 
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Aus der medizinischen Klinik in Gießen 
(Geh. Med.-Rat Moritz). 

Über den Einfluß der Bernfsarbeit auf die Herzgröße. 

Von 

Oberarzt Dr. Schieffer, kommand. zur Klinik. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

In einer Arbeit über den Einfluß des Radfahrens auf die Herz¬ 
größe kam ich zu dem Resultate, 1 ) daß der intensiv und lange 
betriebene Sport in der Regel zu einer Vergrößerung des Herzens 
führe. Es mußte, um dies zu erweisen, ausgeschlossen werden, daß 
nicht andere Faktoren bestimmend auf die Vergrößerung des Or¬ 
ganes gewirkt hatten und es galt dies besonders auch von der 
Berufsarbeit. Sollte eine Einwirkung des Radfahrens in dem ge¬ 
nannten Sinne annehmbar erscheinen, so mußte man eigentlich vor¬ 
aussetzen, daß auch jede andere erhebliche und langandauernde 
körperliche Anstrengung, insbesondere auch die im Berufe liegende 
sich auf das Herz in gleicher Weise geltend machen müsste, daß, 
um es populär auszudrücken, unter sonst gleichen Umständen der 
Schmied in der Regel ein größeres Herz haben werde, als der 
Schneider. 

Mit der Tatsächlichkeit oder wenigstens Wahrscheinlichkeit 
eines solchen Verhaltens habe ich denn auch in jener Arbeit ge¬ 
rechnet. 

Auf Veranlassung von Prof. Moritz gehe ich aber an dieser 
Stelle nochmals speziell auf diese Frage ein, da es für klinische 
Beurteilungen natürlich von Wichtigkeit ist, hinsichtlich aller Um¬ 
stände, die auf die Herzgröße einwirken können, auf möglichst ge¬ 
sichertem Boden zu stehen. Allerdings habe ich das Material, auf 
das ich mich in vorliegender Mitteilung stütze, nicht ad hoc ge- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 89. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. -6 
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sammelt, sondern ich benütze die geeigneten Fälle einer zu anderen 
Zwecken unternommenen Untersuchungsreihe. Immerhin glaube ich 
aber, wenn auch die Zahlen, auf denen ich fuße, keine sehr großen 
sind, doch zu einem eindeutigen Ergebnis kommen zu können. 

Es sind 56 Fälle, die ich verwenden kann. Sie betreffen er¬ 
wachsene gesunde Männer im Alter von 19—22 Jahren, die so¬ 
eben zum Militärdienst eingestellt worden waren. Ausgesprochene 
Klappenerkrankungen wurden selbstverständlich ausgeschlossen, 
auch waren die betreffenden keine Radfahrer. Die orthodiagra- 
phischen Aufnahmen sind nach den von Moritz 1 ) angegebenen 
Prinzipien gemacht worden. Als Gesamtmaß wurde der (plani- 
metrisch ausgemessene) Oberflächen wert des in sagittaler Rich¬ 
tung aufgenommenen Orthodiagramms verwendet. Es wurde natür¬ 
lich zu jeder Aufnahme eine Kontrollbestimmung gemacht und von 
beiden das Mittel genommen. Die Herzgröße des einzelnen In¬ 
dividuums wurde zu den von Dietlen 2 3 ) aufgestellten Normalwerten 
in Beziehung gesetzt. 

Die Dietlen’schen Normalwerte sind nach Größengruppen, 
die jeweils ein Intervall von 10 cm Körperlänge umfassen, ge¬ 
ordnet. Ich führe die Zahlen in nebenstehender Tabelle an. 

Wenn es sich darum handelt festzustellen, ob ein bestimmtes 
Herz noch als normal groß bezeichnet werden kann, so genügt es, 
wie Moritz ausgeführt hat, die Normal werte der entsprechenden 
Größengruppe unter Mitberücksichtigung der in dieser sich findenden 
Minimal* und Maximalwerte zum Vergleich heranzuziehen. 8 ) 

Anders ist es, wenn es darauf ankommt, möglichst für jedes 
einzelne Herz eine bestimmte absolute Zahl anzugeben, um die seine 
Größe von der Durchschnittsnorm differiert. Hier reicht es offenbar 
nicht aus, die Mittelwerte für Größengruppen von je 10 cm Körper¬ 
länge heranzuziehen. Denn wenn beispielsweise auch das Herz 
von Personen von 165—174 cm Körperlänge durchschnittlich 117 qcm 
Oberfläche hat, so ist doch darum das Herz eines Menschen von 
165 cm sicher im allgemeinen kleiner als das eines von 174 cm; 
der Wert von 117 qcm kann also für beide Einzelfälle nicht der 
richtige Ausgangspunkt sein, um die absoluten Abstände ihrer 
Herzgröße von der Norm zu gewinnen. Man müßte hier Mittel- 

1) Münch, med. Wochenschrift 1902 Nr. 1, Deutsches Archiv für klin. Med. 
Bd. LXXXI u. LXXXII. 

2j Deutsch. Areh. f. kiin. Med. Bd. 8S j». 55. 

3) ?. Moritz. Die Untersuchung des Herzens in „Deutsche Klinik“. 
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Männer erwachsen (über 20 Jahre). 
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werte haben, die von 1 zu I cm Körperlänge steigen. .Solche 
Werte liegen bisher nicht vor. Ihre experimentelle Feststellung 
würde nicht nur eine außerordentliche Mühe machen, es würde 
auch sehr schwer sein, eine genügend große Zahl gesunder Indi¬ 
viduen für alle in Betracht kommenden Drößenstufen zu er¬ 
halten. Ich habe daher auf Rat von Prof. Moritz folgenden 
Ausweg gesucht: 

Aus den Dietlen’schen Tabellen für erwachsene Männer 
ergibt sich, daß die Durchschnittskörperlänge für die von ihm 
untersuchten Personen von 145—154 cm tatsächlich annähernd 
150 cm (genau 151), für solche von 155—1(34 cm annähernd 

160 cm (159) und so für die nächst höheren .Stufen 170 und 

180 cm (182) war. Der Durchschnittsperson von 150 cm Körper¬ 
länge entsprach nun eine durchschnittliche Herzoberfläche von ca. 
100 qcm (genau 103 qcm), der Person von 160 cm eine Oberfläche 

von 110 qcm (genau 111), der Person von 170 cm eine solche von 

ca. 120 qcm (genau 117) und der Person von 180 cm endlich eine 
solche von 130 qcm (genau 131). Es ergibt sich also, daß man für 
diese Durchschnittspersonen die Herzoberfläche in ()uadratcenti- 
meter erhält, wenn man von der (’entimeterzahl ihrer Körpergröße 

2 6 * 
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50 abzieht. Setzt man für Körpergröße g, für Herzoberfläche 0. 
so gilt also die Formel g — 50 = 0. Man würde hiernach z. B. 
bei einem Menschen von 183 cm Größe eine Herzoberfläche von 
133 qcm als „normal“ zu betrachten haben, für einen Menschen 
von 157 cm eine solche von 107 qcm usw. 

Wir gewinnen so also die Möglichkeit, jedes einzelne Herz 
mit einer Norm vergleichen zu können; ohne allzu willkürlich zu 
verfahren. Jedenfalls bedeutet dieses Vorgehen eine Verbesserung 
gegenüber der Verwendung bloß des Mittelwertes aus den Dietlen- 
schen Größengruppen. 

Nun noch ein Wort über das, was ich im folgenden hinsichtlich 
körperlicher Anstrengung einen schweren oder einen leichteren 
resp. leichten Beruf nenne. Wenn man sich nicht ausschließlich 
an die Extreme, z. B. den Grobschmied und den Schneider hält, 
so wird in einer Klassifizierung der Berufe nach dem Maße der 
in ihnen erforderlichen Muskelanstrengung manchmal eine gewisse 
Willkür nicht zu vermeiden sein. Ich halte es nicht für nötig, für 
jede einzelne Berufsart eine eingehende Begründung, warum sie 
zu der einen oder anderen Kategorie gerechnet wurde, zu ver¬ 
suchen, sondern beschränke mich darauf die von mir getroffene 
Einteilung anzuführen. Ueber einzelnes wird man, wie gesagt, 
verschiedener Ansicht sein können. Im ganzen glaube ich aber 
doch, daß meine Klassifizierung zutreffend sein wird. 

Als schwere Berufe wurden bezeichnet 1 ): 

Taglöhner, Maurer, Zimmermann, Streckenarbeiter (Bahn¬ 
strecke), Backsteinarbeiter, Bauer, Bäcker, Müller. Former. 
Bergmann, Metzger, Steinhauer, Schlosser. 

Als leichtere oder leichte Berufe galten uns: 

Sattler, Weißbinder, Hausbursche, Dienstknecht, Schuster. 
Fabrikarbeiter, Dachdecker, Gerber, Steinmetz, Schreiner. 
Friseur, Stuckateur, Uhrmacher, Handlungsgehilfe, Tech¬ 
niker, Kaufmann. 

Die Resultate meiner Bestimmungen habe ich graphisch dar¬ 
gestellt (Fig. 1). Die mit Null bezeichnete Linie bedeutet für 
jeden Fall die ihm zukommende Normalgröße der Herzoberfläche, 
so daß die Ordinaten die Differenzen der tatsächlich gefundenen 
Oberflächen werte von der Norm in absoluten Zahlen (Quadrat- 
centimeter) angeben. Die oberhalb der Nullinie liegenden Werte 

1) Natürlich werden hier nur die tatsächlich in unserem Materiale vorhan¬ 
denen Berufe angeführt. 
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stellen Vergrößerungen, die unter derselben befindlichen Ver¬ 
kleinerungen gegenüber der Norm dar. Die gedeckten Felder be¬ 
zeichnen schwere, die schraffierten leichtere Berufe. 

Untersucht wurden 33 Fälle mit schweren, 23 mit leichteren 
Berufen. 

Ohne weiteres ist ersichtlich, daß bei den die Norm etwas 
erheblicher, beispielsweise um 10 qcm und mehr überschreitenden 
Herzen überwiegend nur schwere Berufe zu finden sind (11 schwere, 
2 leichte Berufe). Ebenso ist es unzweifelhaft, daß bei den „kleinen“, 
unter der Norm befindlichen Herzen ganz vorwiegend die leichten 
Berufe beteiligt sind (11 leichte, 6 schwere Berufe). Setzt man 
eine Grenze für die untersuchten Herzen bei 5 qcm Plus über der 
Norm fest, indem man die oberhalb dieser Grenze befindlichen 
Herzen als größere, die in und unter derselben als kleinere be¬ 
zeichnet, so findet man, daß bei sämtlichen 33 Fällen mit schweren 
Berufen 19 = 58% auf seiten der größeren und 14 = 42% auf 
seiten der kleineren Herzen sind, während umgekehrt von sämt¬ 
lichen 23 Fällen mit leichteren Berufen 18 = 78 % auf seiten der 
kleineren und nur 5 = 22 % auf seiten der größeren Herzen sich 
befinden. 

Im Durchschnitt aller Fälle findet sich für das Herz bei einem 
schweren Beruf ein Plus von 8 qcm gegenüber der Norm, bei 
einem leichteren nur ein solches von 0,9 qcm. 

Ich halte hiernach die oben als wahrscheinlich bezeichnete 
Voraussetzung, daß schwerere Berufe zu einem stärkeren Wachstum 
des Heizens führen, während die leichteren es bei kleineren Di¬ 
mensionen lassen, für bestätigt. Auch gibt diese Untersuchung 
über die hier vorkommenden absoluten Differenzen zu der Norm 
Aufschluß. Wir haben Herzen gefunden, deren Oberfläche bis zu 
21 qcm größer, und solche, die bis zu 14 qcm kleiner als die 
Norm sind. 

Ich füge noch Fig. 2 bei, welche den Prozentsatz angibt, um 
welchen die tatsächliche Herzoberfläche von der Norm abweicht. 
Die Ordinatenhöhen stellen hier die Prozentzahlen dar. Die größten 
Herzen hatten eine um 20 % größere Oberfläche als die Norm, das 
kleinste eine um 12% kleinere. 

Über die Frage, ob und wo hier von pathologischen Verhält¬ 
nissen zu sprechen sei, wage ich keine Entscheidung. Tatsache 
ist, daß sämtliche hier verzeichneten Herzen zurzeit wohl funktions¬ 
fähig waren. Und wenn man sieht, daß eine gewisse Größenzu¬ 
nahme des Herzens bei den schwereren Berufen sehr häufig zu 
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finden ist, so wird man geneigt sein, darin eine physiologische Re¬ 
aktion, eine „Erstarkung“ des Herzens im Sinne Bauer’s 1 ) zu 
erblicken. Aber es kann immerhin hier auch ein Plus entstehen, 
das die Grenzen des Physiologischen überschreitet. 

In der folgenden Arbeit, in welcher der Einfluß des Militär¬ 
dienstes auf das Herz untersucht wird, werden wir auf manche 


Fig. 3. Differenz der Herzfläche zur Norm bei Radfahrern. 
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1) Bauer u. Bol linder, Festschrift für Pettenkofer, München 1893. 
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der hier wiedergegebenen Fälle 1 ) noch im einzelnen zu sprechen 
kommen. 

Hier füge ich nur noch in Fig. 3 eine Zusammenstellung von 
32 Fällen hinzu, die Radfahrer betreffen. Die Fälle verteilen 
sich ziemlich gleichmäßig auf schwere und leichtere Berufe. 
Nehmen wir aus beiden Kategorien das Mittel, so ergibt sich, daß 
das Hera bei den schweren Berufen hier durchschnittlich um 
18,5 qcm, das bei den leichten durchschnittlich um 17 qcm größer 
war als die Norm. Daraus ersehen wir zweierlei, was auf Be¬ 
achtung Anspruch machen darf; erstens, daß das Radfahren den 
Unterschied in der Herzgröße zwischen schweren und leichten Be¬ 
rufen verwischt und zweitens, daß es auch bei den schweren Be¬ 
rufen die Herzgröße noch erheblich steigert, ganz zu schweigen 
von seiner Einwirkung auf dieselbe bei den leichten Berufen. Ein 
Vergleich von Fig. 1 und Fig. 3 ist für die Frage von der Ein¬ 
wirkung des Radfahrens auf die Herzgröße in der Tat sehr be¬ 
weisend und kann als instruktiver Nachtrag zu meiner Arbeit über 

das Radfahrerherz (D. Archiv f. kl. Med. Bd. 89) dienen. 

—^- 

1) Die auf Fig. 1 u. 2 enthaltenen Ziffern entsprechen den Nummern der 
am Schluß der nachfolgenden Arbeit enthaltenen „Haupttabelle“, aus der weitere 
Daten für die hier besprochenen Fälle zu entnehmen sind. 
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Aus der medizinischen Klinik in Gießen 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Moritz). 

Über den Einfluß des Militärdienstes auf die Herzgröße. 

Von 

Oberarzt Dr. Schleifer, kommand. zur Klinik. 

(Mit 10 Abbildungen.) 

Der Einfluß körperlicher Anstrengung auf die Herzgröße hat 
sich auf orthodiagraphischem Wege für den Menschen sicherstellen 
lassen. Wenigstens glaube ich früher für den Radfahrsport und 
in der voranstehenden Arbeit auch für die mit schweren Berufen 
verbundene Anstrengung den Nachweis einer Vergrößerung des 
Herzens einwandsfrei erbracht zu haben. Immerhin mußte es von 
erheblichem Interesse sein, eine derartige Einwirkung gewisser¬ 
maßen auf der Tat zu ertappen, indem man die Herzen, schon be¬ 
vor sie sich geltend machen konnte, untersuchte und damit den 
späteren Befund verglich. Eine besonders günstige Verwirklichung 
dieses Planes mußte die orthodiagraphische Untersuchung von 
Rekruten im Beginn ihrer Dienstzeit und dann wieder im Ver¬ 
lauf derselben in Aussicht stellen. 

Auf Veranlassung von Herrn Prof. Moritz, der mir auch bei 
der Verarbeitung des umfangreichen Materials mit seinem Rate 
zur Seite stand, habe ich eine solche Untersuchung gern unter¬ 
nommen, zumal sie ja nicht nur im Rahmen des allgemeinen 
Problems der Einwirkung körperlicher Tätigkeit auf die Herzgröße, 
sondern auch als Frage für sich gewiß auf Interesse Anspruch 
machen kann. 

Die orthodiagraphischen Bestimmungen habe ich im Oktober 
1905 an Soldaten des hiesigen Infanterieregiments begonnen, wobei 
ich mich des weitgehendsten, wertvollen Entgegenkommens des 
Herrn Oberstabsarztes Wende und der Herren Bataillonsärzte 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über den Einfluß des Militärdienstes anf die Herzgrube. 


393 


erfreute. Im ganzen standen mir 125 Soldaten zur Verfügung, die 
ohne besondere Auswahl den einzelnen Bataillonen entnommen 
wurden. Nur legte ich Wert darauf, daß eine größere Anzahl von 
Leuten sich unter ihnen befand, die vor ihrer Einstellung intensiv 
geradelt hatten. 1 ) 

Die ersten orthodiagraphischen Aufnahmen der Leute wurden 
in den ersten 6—8 Wochen -) ihrer Einstellung gemacht, wo eine 
nennenswerte Einwirkung des Dienstes auf ein gesundes Herz wohl 
noch nicht angenommen werden kann. 

Die zweite Aufnahme geschah ungefähr nach Jahresfrist, bei 
einer kleineren Anzahl von Leuten wurden auch späterhin noch 
Bestimmungen vorgenommen. Zur zweiten Aufnahme kamen von 
den 125 Soldaten nur 96. Der Rest war teils entlassen, teils abkom¬ 
mandiert oder sonst nicht mehr zugänglich. Daß alle Aufnahmen 
mit Kontrollbestimmungen (zum Teil von anderer Seite, Dr. Dietlen) 
gemacht wurden, brauche ich kaum zu erwähnen. 8 ) Die angewandte 
Technik war die seit Jahren an der Moritzschen Klinik be¬ 
währte. 

Als Gesamtmaß für die Herzgröße wird in folgendem wieder 
die planimetrisch ausgemessene Herzoberfläche 4 ) benutzt. 


1) Ea sind dies die Leute, über die in der Arbeit über das Radfahrerherz 
berichtet wurde. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 89. 

2) Die Mehrzahl in den ersten Wochen. 

3) Über den Grad der Genauigkeit, der erzielt wurde, finden sich Angaben 
in der Abhandlung von Moritz (Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 59) „Über die Be¬ 
stimmung der wahren Herzgröße.“ Die dort tabellarisch gemachten Angaben Uber 
die Fehlergröße orthodiagraphischer Untersuchungen beziehen sich auf meine Fälle. 

4) Man hat bei ihrer Verwendung für vergleichende, zu verschiedenen 
Zeiten gemachte Bestimmungen mit einem kleinen Fehler zu rechnen. Moritz 
hat gezeigt,- daß Aufnahmen desselben Herzens an verschiedenen Tagen bis zu 
4 qcm in der Oberfläche differieren können. Er hält es nicht für ausgeschlossen, 
daß in diesen Differenzen sich kleine tatsächliche Schwankungen der Herzgröße 
ausdrücken, zumal wenn die Kontrollbestimmungen der einzelnen Aufnahmen 
untereinander nicht um dieses Maß weit voneinander abweichen. Jedenfalls 
dürfen Differenzen von 5 qcm und mehr bei Herzaufnahmen, die zu verschie¬ 
denen Zeiten gemacht sind, bei gut übereinstimmenden Kontrollbestimmungen 
auf tatsächliche Verschiedenheiten der Herzgröße bezogen werden. Auch soll 
hier nochmals hervorgehoben werden (s. meine Arbeit „Über Herzvergrößerung 
infolge Badfahrens“, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 89 p. 615), daß die Über¬ 
legungen, die sich an die Betrachtung der Oberflächenwerte knüpfen, ebenso 
auch für die direkt bestimmten linearen Abmessungen der Orthodiagramme 
gelten, deren Abweichung von der Norm immer gleichsinnig und proportional 
der Abweichung ist, die die Oberfläche aufweist. Wenn hier zunächst wieder 
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Zur Gewinnung der Norm für jedes einzelne Herz wurde der¬ 
selbe Weg wie in der voranstehenden Arbeit (Über den Einfluß 
der Berufsarbeit auf die Herzgröße) eingeschlagen. Ich verweise 
daher hiusichtlich aller Einzelheiten auf diese. 

Die Resultate meiner Untersuchungen gebe ich wieder in 
graphischer Form. Es bedeutet die Nullinie (wie in der voran¬ 
stehenden Arbeit, siehe diese); jeweils die Norm für das einzelne 
Herz, die in Ordinatenform eingezeichneten gedeckten resp. schraf¬ 
fierten (schwere und leichte Berufe) Felder die Anzahl der Quadrat- 
centimeter, um die das betreffende Herz im Beginn des Militär¬ 
dienstes von der Norm nach oben oder unten abwich. Die an die 
gedeckten oder schraffierten Felder sich anschließenden leeren 
Felder geben die Veränderung an, die die Herzgröße während des 
Militärdienstes erfahren hat. Da diese leeren Felder sich dem¬ 
nach nicht auf die Nullinie aufsetzen, so ist ihr zahlenmäßiger 
Betrag nur durch Subtraktion an der Ordinatenlinie zu bestimmen. 
Er ist, um diese Operation überflüssig zu machen, gleich in die 
Felder eingeschrieben worden. Durch die gewählte Anordnung ist 
es ermöglicht, die Gesamtabweichung von der Norm, welche die 
Herzgröße nach Einwirkung des Dienstes zeigt, ohne weiteres an 
der Ordinatenlinie abzulesen. 

Die 96 zur zweiten Untersuchung gekommenen Fälle sind in 
vier Kategorien eingeteilt: leichter Beruf ohne Radfahren, leichter 
Beruf mit Radfahren, schwerer Beruf ohne Radfahren und schwerer 
Beruf mit Radfahren (Fig. 1—4). 

Ein Blick auf die Figuren zeigt, daß Veränderungen der Herz¬ 
größe und zwar solche erheblicher Natur infolge des Militärdienstes 
in der Tat Vorkommen. 

Wir begegnen Zunahmen bis zu 25 qcm, andererseits aller¬ 
dings auch wieder Abnahmen bis 11 qcm. Immerhin sind die Ab¬ 
nahmen seltenere Erscheinungen. Ich habe sie im ganzen unter 
den 96 Fällen nur 17 mal und zwar in erheblicherem (5 qcm über¬ 
steigendem) Grade nur 5 mal gefunden. 

Das viel häufigere Vorkommnis ist unzweifelhaft eine gewisse 
Zunahme der Herzgröße während des Militärdienstes. Ich habe 
eine solche über 5 qcm hinaus in 52 d. i. über der Hälfte der 


die Oberfläche in den Vordergrund gestellt wird, so geschieht es, weil sie alle 
linearen Abmessungen in sich vereinigt und es so ermöglicht, graphisch ein Ge¬ 
samtbild zu geben. 
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O fährt Rad bis zu 3 Jahren 

• fährt Rad über 3 Jahre 
(bis 10 und mehr) 


Leichter Beruf. 
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Fälle (54%) nachweisen können. Rechne ich auch die unwesent¬ 
lichen Vergrößerungen bis 5 qcm hinzu, so erhebt sich die Zahl 
der positiven Fälle auf 77 (=80%). 


Fig. 4. 
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Die Anordnung der untersuchten Fälle in die vier oben ge¬ 
nannten Kategorien läßt nun ohne weiteres erkennen, daß bezüg¬ 
lich des Grades der Zunahme der Herzgröße Unterschiede je nach 
dem Maße der schon vorausgegangenen Muskeltätigkeit des be¬ 
treffenden Individuums obwalten. 

Wir stoßen zunächst wieder, schon bei der Einstellung in den 
Dienst, auf die Unterschiede in der Herzgröße, die durch den Be¬ 
ruf resp. durch angestrengtes Radfahren bedingt sind. 1 ) Es finden 
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sich Herzgrößen unter der Norm vorwiegend nur bei den Nicht¬ 
radfahrern der leichten Berufe, viel weniger bei den Nichtrad¬ 
fahrern der schweren Berufe, überhaupt nicht bei den Radfahrern, 
ob sie nun den leichten oder schweren Berufen angehören. 

Die relativ kleinste Herzgröße, nämlich eine durchschnittliche 
Überschreitung der Norm um 4,8 qcm weisen die Nichtradfahrer 
der leichten Berufe auf, dann folgen die Nichtradfahrer der schweren 
Berufe mit einer durchschnittlichen Überschreitung von 9,3 qcm, 
dann die Radfahrer der leichten Berufe mit 14,3 qcm und endlich 
die Radfahrer der schweren Berufe mit 17,3 qcm Überschreitung. 

Fast genau umgekehrt verhält, sich nun das Maß des Zu¬ 
wachses, das die Herzen durch den Militärdienst erfahren. Den 
größten Zuwachs, durchschnittlich 7,7 qcm, erfahren die Herzen 
der ersten Kategorie, dann folgen die der zweiten mit 6,1 qcm, 
dann die der dritten mit 6 qcm und endlich die der vierten mit 
nur 1,7 qcm. 

Es lassen sich diese Verhältnisse, an deren Richtigkeit im 
ganzen nicht gezweifelt werden kann, auch wenn der einzelnen 
Bestimmung eine kleine Fehlerbreite zukommt, wohl nur in fol¬ 
gender Weise deuten: 

Herzen, die schon vorher, sei es durch einen schweren Beruf 
oder durch Sport, oder durch beides zusammen eine gewisse Hyper¬ 
trophie, die wir hier vorwiegend wohl als Anpassungs-, als Er¬ 
starkungsphänomen betrachten dürfen, erfahren haben, werden 
während des Militärdienstes nur mehr verhältnismäßig wenig größer, 
während vorher nicht oder weniger angestrengte Herzen einer er¬ 
heblichen Vergrößerung unterliegen. 

Immerhin aber genügt es nicht, eine solche summarische Be¬ 
trachtung anzustellen. Es ist vielmehr unverkennbar, daß einige 
Fälle durch den Grad, welchen die Zunahme der Herzgröße zeigt, 
sich von den übrigen stark abheben und besonders berücksichtigt 
werden müssen. Wir betrachten die Fälle 102; 98; 23; 76; 64; 
13 und 108 mit 15,5; 16; 18; 22,5; 24: 25 und 25 qcm Zunahme. 

Fall 102. 0., Maurer, 21 Jahre, blaß, Körpergröße und Gewicht 

proportional (171 cm, 69,5 kg), Herzoberfläche 23 qcm über die Norm. 


1) Die hier als Radfahrer angeführten Personen haben sämtlich intensiv 
geradelt. Es sind dieselben Leute, die in meiner Arbeit „Über Herzvergrößerung 
infolge Radfahrens“ (Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 89) Verwendung gefunden 
haben. 
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bat als Kind Scharlach gehabt, hat bei der 1. Untersuchung ein 
systolisches Geräusch an der Herzspitze, acoentuierten 2. Pulmonalton, 
Spitzenstoß im 5. Interkostalraum einwärts der Mammillarlinie; Puls in 
der Buhe 60, nach 10 Kniebeugen 84, regelmäßig. 2. Untersuchung 
Ende 1906 ergibt Vergrößerung von 15,5 qcm. Körpergewicht unver¬ 
verändert; Angabe, daß ihm das Schwimmen anstrenge, Herzklopfen. 
Auskultation wie bei der 1. Untersuchung. Spitzenstoß jetzt in der 
Mammillarlinie diffus, im 4. und 5. Interkostalraum, Puls 72, naoh 10 
Kniebeugen 120, regelmäßig. Am 19. Dezember 1906 gibt der Mann 
an, subjektiv keine Beschwerden mehr zu haben. 

Epikrise: Mitralinsufficienz. Das von vornherein um ca. 
19% di® Norm überschreitende Herz vergrößert sich im Verlauf 
des 1. Dienstjahres noch weiter, so daß es erheblich, etwa Vs größer 
als die Norm ist. Anfangs auftretende Beschwerden verlieren sich 
später. 

Fall 98. B., Bauer, 21 Jahre, Gewicht unternormal (171 cm Körper¬ 
größe, Gewicht 61 kg), blasses Aussehen; erste Untersuchung Herbst 1905. 
Herzoberfläche etwas unter die Norm (um 7 qcm), Spitzenstoß einwärts 
der Mammillarlinie, 5. Interkostalraum, an der Herzspitze „langer“ erster 
Ton, 2. Töne an der Basis etwas accentuiert, am rechten Sternalrand 
unten schwaches systolisches Geräusch, Puls 72, nach 10 Kniebeugen 86, 
regelmäßig. 2. Untersuchung am 7. August 1906 ergibt Vergrößerung 
von 16 qcm, Gewicht unverändert, Spitzenstoß einwärts der Mammillar¬ 
linie, an der Herzspitze lauter 1. Ton, 2. Töne accentuiert, keine Ge¬ 
räusche. Puls 64, nach 10 Kniebeugen 108, regelmäßig, Dienst wird 
gut vertragen. 

Epikrise: Blasser, magerer Mensch, Klappenfehler wohl nicht 
vorliegend. Das von vornherein eher zu kleine Herz vergrößert 
sich während des Dienstes etwa um 14%, hat jetzt etwa die 
Größe wie bei einem schwer arbeitenden Menschen. War während 
des Dienstes voll leistungsfähig. 

Fall 23. H., Schreiner, 21 Jahre, vor 4 Jahren angeblich Atem¬ 

not, blasses Aussehen, Körpergröße und Gewicht proportional (157 cm, 
57,5 kg). 1. Untersuchung Herbst 1905, Herzoberfläche eher etwas unter 
der Norm, auskultatorischer Befund normal, Puls in Buhe 84, nach 10 
Kniebeugen 90, regelmäßig. 2. Untersuchung 29. September 1906, Ge¬ 
wichtsverlust von 2,5 kg, macht schwächlichen Eindruck, Zunahme der 
Herzoberfläche um 18 qcm, auskultatorisch normaler Befund, Spitzenstoß 
einwärts der Mammillarlinie, diffus, Puls 84 in Buhe, nach 10 Knie¬ 
beugen 108. Hat den Dienst gut vertragen. 

Epikrise: Bei einem blassen, etwas schwächlichen Menschen 
nimmt ein anfangs eher zu kleines Herz während des Dienstes 
ziemlich erheblich (um 17 %) an Oberfläche zu. Es hat jetzt die 
relative Größe des Herzens eines schwer arbeitenden und eifrig 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 92. Bd. 27 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XXV. ScHIEFFER 


'400 

radjahrenden Individuums. Kein Klappenfehler; keine subjektiven 
Beschwerden während des Dienstes. 

r! . 

Fajl 76. D., Kaufmann, 19 8 / 4 Jahre alt, blaß, Körpergröße und 

Gewicht annähernd proportional (165,5 cm, 63 kg), 1. Untersuchung 
Herbst 1905, Herzoberfläche etwas (2 qcm) unter der Norm, Spitzenstoß 
iip 5. Interkostalraum fast in der Mammillarlinie, 1. Ton an der Spitze 
unrein, etwas accentuierter 2. Pulmonalton, am rechten Sternalrand unten 
Bystolisohes Geräusch, Puls 126 in Buhe, 140 nach 10 Kniebeugen, un- 
regelmäßig. 2. Untersuchung am 7. August 1906, Herzoberfläche um 
.22,5 qfcm vergrößert, jetzt tun ca. 20 °/ 0 größer als die Norm, Körper¬ 
gewicht um 3 kg zurückgegangen, Spitzenstoß in der Mammillarlinie, an 
.der Herzspitze leises systolisches Geräusch, 2. Pulmonalton accentuiert, 
Puls 78 in Ruhe, 102 nach 10 Kniebeugen, regelmäßig; Dienst wurde 
gut vertragen. 

Epikrise: Das von vornherein eher etwas zu kleine Herz 
eines an körperliche Arbeit nicht gewöhnten Menschen, das einen 
etwas zweifelhaften auskultatorischen Befund aufweist, vergrößert 
sich während des 1. Dienstjahres um über 20%. Der Befund nun- 
imehr der einer (funktionellen?) Mitralinsufficienz. Dabei hat die 
•funktionelle Leistungsfähigkeit während deB Dienstes nie gelitten, 
das Pulsverhalten ist vielmehr jetzt besser als anfangs (regelmäßig, 
weniger beschleunigt). 

Fall 64. L., Steinmetz, 22 Jahre, etwas mager (Körpergröße 162 cm, 
Gewicht 57,5 kg), aber kräftig gebaut, zeigt bei der 1. Untersuchung 
(Herbst 1905) ein zu kleines Herz, um 12°/ 0 weniger als die Norm. 
Spitzenstoß 5. Interkostalraum, einwärts von der Mammillarlinie, 1. Ton 
.an der Spitze dumpf, 2. Pulmonalton gespalten, kein Geräusch, Puls in 
Ruhe 82, nach 10 Kniebeugen 90. 2. Untersuchung 9. August 1906. 

Zunahme der Herzoberfläche um 24 qcm (nunmehr ca. 9 °/ # über der 
Norm) (s. Fig. 5), Spitzenstoß fast in der Mammillarlinie, Herzspitze leises 
systolisches Geräusch, 2. Pulmonalton accentuiert, Puls 60 in Ruhe, 102 
nach 10 Kniebeugen, unregelmäßig. Das Körpergewicht hat um ca. 8 kg 
zugenommen; der Dienst wurde gut vertragen. 

Hier ist nun der weitere Verlauf bemerkenswert. 5 Monate später 
ergibt eine 3. Untersuchung eine abermalige Größenzunahme der Herz- 
•Oberfläche um 16 qcm, im ganzen um 40 qcm seit der Einstellung. Nun¬ 
mehr an der Herzspitze ein deutliches systolisches Geräusch, ein eben¬ 
solches leiseres an der Basis. Abermals 9 Wochen später eine 4. Unter¬ 
suchung. Das Geräusch an. der Spitze leiser geworden, der 2. Pulmonal- 
toq etwas accentuiert, Puls in Ruhe regelmäßig, nach 10 Kniebeugen 
132, leicht unregelmäßig. Die Herzoberfläche ist wieder kleiner 
geworden und zwar um 24 qcm, so daß sie jetzt annähernd nor¬ 
mal ist. Keine Beschwerden. Während der Dienstzeit keine Angina, 
Influenza usw. 
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Fig. 5. Haupttab. 64 L., Steinmetz. 

Herz eines Mannes, das durch den Dienst eine erhebliche Vergrößerung erfuhr, 

nachher wieder kleiner wurde. 



Epikrise: Bei einem normal gebauten und ernährten Mann, 
der aber ein auffallend kleines Herz hat, tritt im Laufe des 
Dienstes eine successive zunehmende, sehr erhebliche, 40 °/ 0 4er 
'ursprünglichen Größe betragende Herzvergrößerung unter den Er¬ 
scheinungen der (wohl funktionellen) Mitralinsufficienz auf. Dabei 
bemerkenswerterweise keine Beschwerden. Diese Vergrößerung 
bildet sich (unter Schonung) alsdann aber wieder um mehr als die 
Hälfte zurück. (Der Mann wird zur Entlassung eingegeben.) 

Fall 13. M., Kürschner, 20 Jahre, etwas dick (Körpergröße 156 cm, 
Gewicht 59,5 kg) und blaß. 1. Untersuchung im Herbst 1905 ergibt 
ziemlich große Herzoberfläche (19 qcm über der Norm), Spitzenstoß im 
5. Interkostalraum, in der Mammillarlinie, auskultatorisch nicht auffällig, 
nur 2. Pulmonalton gespalten. Puls in Ruhe 62, nach 10 Kniebeugen 90, 
regelmäßig. 2. Untersuchung (11. August 1906) ergibt 3,5 kg Gewichts¬ 
abnahme, Herzoberfläche um 25 qcm zugenommen, ist jetzt 44 qcm über 
der Norm. Spitzenstoß in der Mammillarlinie. 1. Ton an der Spitze, 
ebenso 2. Töne an der Basis accentuiert, keine Geräusche, Puls in Ruhe 
76, nach 10 Kniebeugen 96, regelmäßig. Dienst gut vertragen. 

E p i k r i s e: Bei einem etwas dicken und blassen Manne nimmt 
die von vornherein schon erhebliche Herzgröße noch bedeutend zu, 
bi« sie ca. 40 °/ 0 über der Norm steht. Dabei keine Beschwerden 
und normaler auskultatorischer Befund. 

27* 
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Fall 108. H., Bäcker, 31 Jahre, hat 1903 zweimal Gelenkrheuma¬ 
tismus gehabt, etwas mager (Größe 173 cm, Gewicht 61 kg), hat bei der 
1. Untersuchung (Herbst 1905) eine annähernd normale Herzgröße, Spitzen¬ 
stoß diffus, 5. Interko8talraom, fast in der Mammillarlinie, an der Spitze 
leises systolisches Geräusch, 2. Fulmonalton accentuiert, Puls in Ruhe 78, 
nach 10 Kniebeugen 84. 3. Untersuchung am 35. Juli 1906 ergibt er¬ 
hebliche Vergrößerung der Herzoberfläche (35 qom), 6 Pfund Gewichts¬ 
zunahme, Spitzenstoß in der Mammillarlinie, an der Herzspitze jetzt deut¬ 
liches Bystolisches Geräusch, 3. Pulmonalton accentuiert, Puls in Ruhe 86, 
nach 10 Kniebeugen 96, regelmäßig. Dienst gut vertragen. 

Epikrise: Bei einem etwas mageren Manne mit normaler 
Herzgröße, aber verdächtigem ansknltatorischem Herzbefund, der 
2 Jahre zuvor 2 mal Gelenkrheumatismus hatte, tritt während des 
Dienstes eine wesentliche Herzvergrößerung auf, wobei die Zeichen 
einer Mitralinsufficienz deutlich werden. Das Herz bleibt funk¬ 
tionell dabei leistungsfähig. 

Zusammenfassend läßt sich sagen: Unter den hier vorliegenden 
7 Fällen, in denen während des Dienstes eine recht erhebliche 
Herzvergrößerung sich einstellte, lag in einem von vornherein eine 
deutliche Mitralinsufficienz vor, in zwei anderen war der auskulta¬ 
torische Befund verdächtig auf Mitralinsufficienz. Einer der letzteren 
Fälle hatte 2 Jahre vor der Einstellung 2 mal Gelenkrheumatismus. 
In dreien der weiteren Fälle war das Herz von vornherein zu klein, 
in einem Falle auffällig klein (auch in einem der auf Mitralinsuffi¬ 
cienz verdächtigen Fälle war übrigens das Herz von vornherein 
zu klein). In einem Falle war das Herz von vornherein zu groß, 
auskultatorisch keine Anomalie. 

Man ist versucht, diese Verhältnisse zu generalisieren und an¬ 
zunehmen, daß das Vorhandensein von mehr oder minder ausge¬ 
sprochenen Klappenstörungen einerseits und geringe ursprüngliche 
Ausbildung der Herzgröße andererseits durchweg maßgebende Be¬ 
dingungen für das Auftreten erheblicher Vergrößerungen während 
der Militärdienstzeit seien. 

Um diese Frage zu entscheiden und nochmals die Bedeutung 
des dem Dienst schon vorausgegangenen körperlichen Trainings zu 
beleuchten, stelle ich unser gesamtes Material unter dem Gesichts¬ 
punkte, ob größere oder nur kleine Veränderungen der Herzgröße 
auftraten, tabellarisch nochmals zusammen. 

Dabei nenne ich größere Änderungen solche, die Zunahmen 
von 10 qcm und mehr darstellen, kleine Änderungen solche, die 
zwischen -f- 5 und — 5 bleiben. 
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Die ursprüngliche Herzgröße ist als groß bezeichnet, wenn sie 
10 qcm und mehr die Norm überstieg, als nicht groß resp. klein, 
wenn sie unter dieser Grenze blieb, ev. überhaupt unternormal war. 

Unterschieden wird ferner, ob der auskultatorische Befund 
pathologisch, verdächtig oder normal war, wobei es sich bei den 
pathologischen oder suspekten Fällen ausschließlich um aus¬ 
gesprochene oder angedeutete systolische Geräusche 1 ) und Accen- 
tuierung des 2. Pulmonaltones, also die Zeichen von Mitralinsuffi- 
cienz handelte. Endlich sind noch schwere und leichte Berufe 
sowie Radfahrer und Nichtradfahrer unterschieden. 

Die Zahl der Fälle, die größere Änderungen der Herzgröße 
im obigen Sinne aufweisen, ist jeweils mit lateinischen, die welche 
kleine Änderungen zeigen, mit arabischen Ziffern angegeben 
(Tab. 1). 



Pathologisch 



Verdächtig 



Normal 



Beruf schwer 

Beruf leicht 

Beruf schwer 

Beruf leicht 

Beruf schwer' 

Beruf leicht 


Radf. 

Nicht 

Radf. 

Radf. 

Nicht 

Radf. 

Radf. 

Nicht 

Radf. 

Radf. 

Nicht 

Radf. 

Radf. 

Nicht 

Radf. 

Radf. 

! Nicht 
Radf. 

1 

Herz vor¬ 
her nicht 

— 


I 

I 


I 

— 

III 

— 

! 1 

I 

VIII 

groß resp. 
klein 


' 

1 

' 

1 

2 






2 

Herz 

vorher 

— 

n 

— 

— 

— 

— 

III 

I 

— 

H 

_ 

I 

groß 

5 

2 



2 

2 

I 

— 

— 

7 

2 

1 

1 


Hier ergibt sich folgendes: 

Die pathologischen Fälle zeigen große Veränderungen 4 mal, 
kleine 8 mal. Die verdächtigen Fälle zeigen große Veränderungen 
8mal, kleine 7mal. Die normalen Fälle zeigen große Verände¬ 
rungen 13 mal; kleine auch 13 mal. 

Schlußfolgerung: Das Vorhandensein eines auf Mitral- 
insufficienz hinweisenden oder wenigstens verdächtigen Auskulta¬ 
tionsbefundes läßt große Veränderungen der Herzgröße beim Militär¬ 
dienste keineswegs immer oder auch nur häufiger erwarten, als es 
bei normalem Auskultationsbefund der Fall ist. Natürlich handelt 


1) Die Auskultation ist stets in Rückenlage am Ende der Exspiration nach 
vorausgehender tiefer Inspiration vorgenominen worden. 


r 
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es sich hier immer um Fälle, die bisher voll leistungsfähig, also 
gut kompensiert waren. 

Ferner ergibt sich: Bei Herzen, die vorher nicht groß 
waren, traten große Veränderungen auf in 16 Fällen, kleine in 
6 Fällen. Bei Herzen, die vorher schon groß waren, traten große 
Veränderungen auf in 9 Fällen, kleine in 22 Fällen. 

Schlußfolgerung: Eine von vornherein bestehende größere 
Ansbildung des Herzens, die in Hinsicht auf die bis dahin be¬ 
stehende völlige Leistungsfähigkeit der Herzen vorwiegend auf 
Hypertrophie beruhen muß, läßt in der Mehrzahl der Fälle weitere 
große Veränderungen beim Militärdienst nicht zu. Umgekehrt 
zeigen die von vornherein kleineren Herzen erheblichere Zu¬ 
nahmen. 

Ferner finden wir: 

Schwere Berufe zeigen erhebliche Zunahme der Herzgröße in 
6 Fällen, kleine in 23 Fällen. Leichte Berufe zeigen erhebliche 
Zunahme der Herzgröße in 19 Fällen, geringe in 5 Fällen. 

Schlußfolgerung: Das durch die Berulsanstrengung be¬ 
dingte Training des Herzens (das, wie wir sahen, schon im all¬ 
gemeinen zu größerem Herzen führt) beeinflußt die weitere Größen¬ 
zunahme des Herzens. Wo es vorhanden ist, bleiben größere Zu¬ 
nahmen meist aus und umgekehrt (s. Fig. 6, 7, 8). 

Fig. 6. Haupttab. Nr. 95 Er., Zimmermann. 

Herz eines Mannes mit schwerem Beruf, das durch den Dienst nicht ver¬ 
größert wurde. 
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Fig. 7. Hanpttab. Nr. 8 H., Fabrikarbeiter. 

Herz eines Mannes mit. leichterem Beruf, das durch den Dienst eine Ver¬ 
größerung erfahren hat. 


18. XI. 05. 

5. XI. 0«. 

(Verkleinerung l /i-) 

Fig. 8. Haupttab. Nr. 18 J., Friseur. 

Herz eines Mannes mit leichtem Beruf, das durch den Dienst eine Ver¬ 
größerung erfahren hat. 


22. XI. 05. 

2*. XI. 05. 

(Verkleinerung */*•) 

Endlich zeigt sich: Radfahrer weisen größere Zunahme der 
Herzgröße auf in 5 Fällen, kleinere in 17 Fällen. Radfahrer, die 
zugleich schweren Berufen angehören, zeigen überhaupt keine 
große Veränderungen beim Militärdienst. Nichtradfahrer zeigen 
größere Zunahme in 20 Fällen, kleinere in 11 Fällen. 

Schlußfolgerung: Das durch Radfahren bedingte Training 
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des Herzens wirkt ebenso wie das durch Berufsanstrengung er¬ 
folgte. Beide pflegen sich zu addieren (s. Fig. 9 und 10). 

Fig. 9. Haupttab. Nr. 55 K., Radfahrer. 

Herz eines Radfahrers, das durch den Dienst nicht vergrößert wurde. 



Fig. 10. Haupttab. Nr. 23 H., Radfahrer. 

Herz eines Radfahrers, das durch den Dienst nicht vergrößert wurde. 



I,II.J.R. I., II. Interkostalraum. M.L. Mittellinie. Br. W. Brustwarze. 

Zw. R. Zwerchfellstand rechts. Die schraffierte Zone stellt die durch das Rad¬ 
fahren bedingte von vorneherein bestehende Vergrößerung dar. (Verkleinerung '/*•) 

Fassen wir alles bisher Erörterte unter praktischen Gesichts¬ 
punkten zusammen, so können wir etwa folgendes sagen: Es liegt 
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keine Veranlassung vor, die beim Militärdienst in der großen Mehr¬ 
zahl der Fälle sich einstellende Vergrößerung des Herzens anders 
zu betrachten, als die bei schwerer Berufsarbeit oder beim Sport 
erfolgende. Sie ist in der Regel nur als der Ausdruck 
einer notwendigen und zweckmäßigen Anpassung des 
Herzens, als eine Hypertrophie und Erstarkung des 
Organs zu betrachten. Solche Größenzunahmen sind um so 
unverdächtiger, je mehr es sich um vorher kleine Herzen bei 
körperlich nicht arbeitenden Personen handelt, wo also durch den 
Militärdienst nur der Grad von physiologischer Hypertrophie des 
Organs erzeugt wird, den körperlich arbeitende Menschen ohnehin 
haben. 

Vorsicht in der Beurteilung wird aber überall da am Platze 
sein, wo die Größenzunahme des Herzens während des Dienstes 
ein ungewöhnliches Maß erreicht (wie in unseren besonders be¬ 
sprochenen Fällen), zumal dann, wenn es sich in solchem Falle 
um ein schon von vornherein großes Herz oder um ein solches mit 
pathologischem oder verdächtigem Auskultationsbefund handelt. 
Treten dann auch noch subjektive Beschwerden auf, so liegen 
keine rein physiologischen Verhältnisse mehr vor, sondern es ist 
anzunehmen, daß es sich dann bereits um pathologische Dilata¬ 
tionen handelt. 

Anhang. 

Unter unseren Fällen befinden sich einige, welche im Verlaufe 
des Dienstes einen erheblichen Rückgang der Herzgröße aufweisen. 
Fall 64, der nach anfänglicher erheblicher Herzvergrößerung im 
weiteren Verlauf wieder einen bedeutenden Rückgang der Herz¬ 
größe erfuhr, wurde schon besprochen. Es sind außerdem noch 
folgende Fälle: 

Fall 83. M., Landwirt, 22 Jahre, eifriger Radfahrer, etwas mager 

(Größe 167 cm, Gewicht 60,5 kg). 1. Untersuchung Herbst 1905, Herz¬ 
größe 28 qcm über der Norm, d. i. erheblich vergrößert, Spitzenstoß fast 
in der Mammillarlinie, systolisches Geräusch an der Herzspitze, 2. Pul¬ 
monalton accentuiert, Puls in Ruhe 92, nach 10 Kniebeugen 132, un¬ 
regelmäßig. 2. Untersuchung (31. Juli 1906), Herzgröße um 11 qcm 
zurückgegangen, beträgt jetzt soviel wie im Durchschnitt bei allen rad- 
fahrenden und schwer arbeitenden Personen, Spitzenstoß in der Mammillar¬ 
linie, 1. Ton dumpf, 2. Pulmonalton gespalten, Puls in Ruhe 96, nach 
10 Kniebeugen 102, regelmäßig. Dienst gut vertragen. 

Epikrise: Ein etwas magerer Mann, der neben einem an¬ 
gestrengten Beruf auch noch viel Rad fährt, hat beim Dienst- 
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eintritt ein wesentlich vergrößertes Herz, die auskultatorischen 
Zeichen einer Mitralinsufflcienz und einen nach Anstrengung ab¬ 
norm frequenten und unregelmäßigen Puls. Während des Dienstes 
bildet sich die Herzgröße zurück, das Geräusch an der Spitze ver¬ 
schwindet, der Puls wird gegen Anstrengung resistenter und regel¬ 
mäßig. 

Fall 90. B., Weißbinder, 20 Jahre, Körpergröße and Gewicht in 

richtiger Proportion. 1. TJntereuchung Herbet 1905. Herzgröße eehr 
erheblich am 35 qcm, d. i. über 30 % die Norm übersteigend. Spitzen¬ 
stoß im 4. u. 5. Interkostalraum, 1. Ton an der Spitze unrein, Basis 
systolisches Geräusch, 2. Pulmonalton accentuiert, Puls in Buhe 60, nach 
10 Kniebeugen 100, regelmäßig. 2. Untersuchung am 22. Juli 1907, 
Herz um 11 qcm verkleinert (immerhin noch sehr groß), Herzspitze leises 
systolisches Geräusch, 2. Pulmonalton accentuiert, Puls in Buhe 92, nach 

10 Kniebeugen 104, regelmäßig. Dienst gut vertragen. 

Epikrise. Ein Mann mit leichtem Beruf kommt mit einem 
auffallend großen Herzen und verdächtigem auskultatorischen Be¬ 
fund zur Einstellung. Während des Dienstes bildet sich die Herz¬ 
größe erheblich zurück, bleibt aber immer noch (um über 20%) 
über der Norm. Auskultatorischer Befund noch immer anormal. 
Dienst gut vertragen. 

Fall 53. B., Taglöhner, 21 Jahre, blaß, etwas mager (Körpergröße 
161 cm, Gewicht 55,5 kg). 1. Untersuchung im Herbst 1905 ergibt Hm* 
große 21 qcm über die Norm, Spitzenstoß 4. und 5. Interkostalraum ein¬ 
wärts der Mammillarlinie, Herzspitze systolisches Geräusch, 2. Pulmonal¬ 
ton gespalten, Puls in Buhe 60, nach 10 Kniebeugen 90, regelmäßig. 
2. Untersuchung am 8. Juli 1906 ergibt Verkleinerung des Herzens um 

11 qcm, 1. Ton Herzspitze lang, 2. Pulmonalton accentuiert, Puls in 
Buhe 84, nach 10 Kniebeugen 114, regelmäßig. Dienst gut vertragen. 

Epikrise: Ein blasser, etwas magerer Mensch zeigt bei der 
Einstellung eine nicht unerhebliche Herzvergrößerung und einen 
auf Mitralinsufflcienz deutenden Befund. Während des Dienstes 
verkleinert sich das Herz bis auf eine Größe, die etwa der eines 
körperliche Arbeit verrichtenden Individuums gleicher Körperlänge 
entspricht, wobei zugleich das systolische Geräusch an der Herz¬ 
spitze verschwindet. 

Wir finden das Gemeinsame bei diesen 3 Fällen, eine wesent¬ 
liche, zum Teil recht erhebliche Herzvergrößerung schon bei dem 
Eintritt in den Dienst und dabei einen anormalen auf (funktionelle?) 
Mitralinsufflcienz deutenden Auskultationsbefund. Es ist wahr¬ 
scheinlich, daß es sich hier von vornherein um pathologische Dila¬ 
tationen gehandelt hat, die wohl auf Störungen des Herzmuskels 
beruhten und später teilweise zurückgingen. Unter denselben Ge- 
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sichtspunkt läßt sich auch der schon erörterte Fall 64 (s. oben) 
bringen. Daß ein solcher Rückgang einer Dilatation während des 
anstrengenden Militärdienstes überhaupt möglich ist, ist sehr inter¬ 
essant Aber auch in dieser Hinsicht ist vor Generalisierung zu 
warnen, da wir oben ja auch eine Reihe von schon bei der Ein¬ 
stellung vergrößerten Herzen kennen lernten, die sich noch er¬ 
heblich weiter vergrößerten. 

Es hängt hier eben alles von der Individualität des einzelnen 
Falles ab, die sich von vornherein nicht beurteilen läßt. 


Hau pttabelle. 


Lf. Nr. 

i‘ 

l 

* Name 

Beruf 

i 

1 

Grotte 

cm 

Gewicht 

kg 

Tr. 

cm 

i 

L. 

j cm 

0. 

qcm 

Datum der 
orthodiagr. Auf¬ 
nahme 

1 

H. 

Kutscher 

154,0 1 

54.0 

13.2 

14.0 

108 

1 22. 

XI. 

05 





5(5,0 

13,2 

14,4 

120,5 

28. 

IX. 

06 

2 

H. 

Dienst- 

154.5 

63.5 

13.3 

14,2 

115 

! 21. 

XI. 

05 



kneeht 

1 

(5(5,0 

13,7 

! 14,9 

123 

29. 

IX. 

06 

3 

1 K. 

Töpfer 

155,0 

52.0 

i 14.0 

14,7 

117 

23. 

XI. 

05 




61,0 

j 14,2 

15,5 

130,5 

24. 

X. 

06 

4 

H. 

Zimmer- 

15»,0 

52,0 

; 14.0 | 

15.1 

122 

! 21. 

XI. 

05 



mann 

1 i 

t 

| 14.2 

15,1 

122,5 

1 21. 

XI. 

06 

5 

G. 

i 

Metzger | 

155.0 

57.5 

12.4 

13,2 

1 106,5 

! 18. 

XI. 

05 




58,0 

| 12,5 

13,7 

115 

| 23. 

X. 

06 

6 

G. 

Fabrik- i 

155.0 

05.0 

13.1 

14.2 ! 

108 

14. 

XI. 

05 



arbeiter 


66,5 

13,5 

14.5 

119,5 

; 20. 

XI. 

06 

7 

i 

! B. 

Bäcker 

! 15(5,0 

52,5 

' 13.7 

13,9 

112 

26. 

XI. 

05 


1 




13,9 

14.1 

117.5 

20. 

X. 

06 


' 

' 

' 

53,5 

14,0 

i 14,3 

122 

2(5. 

I. 

07 

8 

H. 

Fabrik¬ 

I 156,0 

54.0 

1 12.9 

13,8 : 

j 103 

18. 

XI. 

05 


1 

arbeiter 1 


58.5 

i 13,1 

! 13,9 i 

| 115 

5. 

XI. 

06 

9 

1 B 

Maurer 

15(5,0 

54,0 

13,5 

14,7 

120 

6. 

XI. 

05 





56,5 i 

| 13,0 

14,5 

119 

1 

VIII. 06 

10 

G. 

Schreiner 

[ 15(5,0 

57.0 

' 13,9 

15.3 

123 

18. 

XI. 

05 





»y,5 

: 13,3 

14.8 

j 122 

23. 

X. 

06 

11 

G. 

Dienst¬ 

15(5.0 

, 58,0 

I 13.8 

: 14.(5 

1 118 

7. 

XI. 

05 



knecht 


57,5 

13,4 

15,2 

1 129 

26. 

I. 

07 

12 

B. 

Landwirt 

| 15(5,0 

58,0 

12,(5 

14.0 

I 110 ' 

30. 

X. 

05 

13 

M. II 

Kürschner 

15(5,0 

50,5 

14.0 

15.3 

125 

24. 

XI. 

05 





56,0 

' 14.2 

1(5.6 

1 150 

11. 

VIII. 06 





56,0 

I 14.0 

16,7 

1 149 

2(5. 

II. 

07 


Tr. = Transversaldiinension ^ 

L. = Liingsdurchmesser ! des Ortbodiagranuns. 
0. — Oberfläche * 
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Lf. Nr 

!. 

. Name 

Beruf 

Größe 

cm 

Gewicht 

kg 

1 

; Tr. 

cm 

L. 

cm 

0. 

qcm 

Datum der 
orthodiagr. Auf¬ 
nahme 

14 

1 K. 

Maurer 

156,5 

53,0 

13,7 ! 

13,7 

106 

23. XL 05 

15 

s. 

Maurer 

156,5 

59,5 

13,5 1 

15,3 

118,5 

30.X. 05 

16 

L. 

Landwirt 

157,0 

55,0 

14,4 

16,0 

132 

14. XL 05 





60,0 

14,5 | 

15,9 

136 

26. n. 07 

17 

M. 

Taglöhner 

157,0 

59,0 

14,4 1 

16,8 

126 

24. XI. 05 





| 59,0 

14,5 | 

15,4 

129 

1. VDl. 06 

18 

! i. 

Friseur 

157,0 

| 60,5 

14,3 1 

15,3 

115,5 

22. XI. 05 


1 



62,0 

14,5 1 

15,4 

126 

24. XL 06 

19 

1 H. 

Zimmer- 

157,0 

60,5 

13.0 

14,8 

122 

11. XI. 05 



mann 


62,0 

14,0 1 

15,4 

127 

26. X. 06 

20 

K. 

Metzger 

1 157,0 

60,0 

13,0 

14,3 

116 

24. XI. 05 





61,0 

13,3 1 

14,7 

125,5 

23.X. 06 

21 i 

K. 

Bäcker 

157,0 | 

62,0 

14,2 1 

14,8 

119 

23. XI. 05 




I 

66,0 

1 14,5 

| ’ 

15,3 

124 

5. XL 06 

22 ! 

H. 

Maurer 

157,0 1 

62,0 

14,0 

15,2 

133 

18. XI. 05 

j 



i 

61,0 

14,5 1 

15,2 

130,5 

28. XL 06 

28 { 

H. 

Schreiner 

157.5 j 

57,5 

12,8 

13,6 

! 105 

10. XL 05 

| 



| 

— 

13,1 1 

14,8 

123 

29. IX. 06 

24 j 

S. 

Buch¬ 

157,5 

58,5 

12,4 

14,1 

117 , 

27. X. 05 



drucker 


58,5 

13,1 i 

13,9 

118 

| 28. VII. 06 

25 

Th. 

Landwirt 

158,0 

55,0 

14,0 1 

14,6 

115 

28. XI. 05 





— 

13,3 1 

14,5 

122 

18. IV. 06 

26 

K. 

Maurer 

158,0 

55,0 

14,1 

16,2 

138 

6. XI. 05 

27 

F. 

Maurer 

158,0 

61,5 

14 , 2 ; 

15,3 

125 | 

17. XI. 05 





t 

14,7 ! 

16,7 

130 , 

1. X. 06 



i 

1 

i 

60,5 

14,3 ■ 

16,2 

130 ! 

29. I. 07 

28 

St. 

Küfer | 

158.0 i 

62,0 

13,0 1 

14,2 

111 ! 

31. X. 05 

29 

(r. 

Gerber » 

158,5 

56.0 

13.2 

14,2 

118 

17. XI. 05 



i 

j 


58,5 

13,2 

14,6 

121 

24. II. 07 

50 

Sch. 

Schrift¬ 

158,5 

(50.0 I 

13,4 

14,4 

119 

26. X. 05 



setzer ! 

i 






81 

K. 

Bäcker 1 

158,5 ! 

59,5 

13,4 - 

14.3 

109 

20. XI. 05 



1 

1 

(50,0 

i 

13,5 

14,4 

115 

22. X. 06 

92 


Dachdecker 1 

159,0 ■ 

53,0 i 

12.5 | 

13,7 

111 

28. XI. 05 



! 


1 

13.2 

14,0 

119 | 

25. I. 07 



1 


55,5 ^ 

13,0 

14,0 

118 

22. II. 07 

58 

H. 

Metzger \ 

159,0 

54,0 : 

12,4 

13.3 

105,5 

21. XL 05 



t 


60,0 

12,5 

13,8 

113 ! 

1. X. 06 

;vi 

W. 

1 Bahn- j 

159,0 

58.0 | 

13,5 

14,1 

114 

30. X. 05 



arbeiter j 


59,5 

14,2 

14,7 

121 

22. I. 07 

Vt\\ 

s. 

Bureau- , 

259,0 

57.0 1 

13.5 

14,5 

123 1 

30. X. 05 



gehilfe ' 

i 

| 


56,5 

| 

i 

14.1 

15,6 

133,5 

11. VIII. 06 
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Lf. Nr. 

Name 

Beruf 

Größe 

cm 

Gewicht 

kg 

Tr. 

cm 

L. 

cm 

0 . 

qcm 

Datum der 
orthodiagr. Auf< 
nähme 

36 

W. 

Schreiner 

159,0 

58,0 

13,7 

15,1 

125 

29. X. 05 





— 

14,3 

15,6 

136,5 

3. IX. 06 

37 

K. 

Backstein- 

159,0 

68,5 

14,3 

15,2 

126 

22. XI. 05 



macher 


62,5 

13,9 

15,3 

131 

24. X. 06 

38 

M. 

Schweizer 

159,0 

60,0 

13,9 

14,6 

128 

28. XI. 05 





62,0 

14,0 

15,2 

128 

11. VIII. 06 






13,6 

15,0 

126 

30. I. 07 

39 

W.I 

Metall- 

159,0 

60,0 

14,5 

16,0 

134 

6 . XI. 05 



arbeiter 







40 

G. 

Weißbinder 

159,0 

62,0 

13,2 

13,7 

116,5 

17. XI. 05 





63,0 

13,1 

14,3 

118 

11. VIII. 06 

41 

K. 

Bergmann 

159,5 

57,0 

12,5 

14,6 

115 

23. XI. 05 





— 

12.9 

15,2 

122 

24. X. 06 





61,0 

13,2 

14,7 

120,5 

20 . XII. 06 

42 

Kr. II 

Haus- 

159,5 

62,6 

13,1 

14,1 

118 

12. XI. 05 



bursche 


o3,5 

14,1 

15,5 

128 

28. I. 07 

43 

B. 

Landwirt 

159,5 

60,5 

13,0 

14,4 

116 

13. XI. 05 

44 

St. 

Kaufmann 

160,0 

54.0 

12,2 

13.6 

104 

11. XI. 05 





52,0 

12,4 

14,6 

117 

15. X. 06 

45 1 

B. I 

Maurer 

160,0 

57,0 

13.8 

14,8 

131 

13. XI. 05 

1 


: 


56,0 

14,3 

15,6 

132 

11. VIII. 06 

46 

F. 

Schreiner 

160,0 

58,0 

14.0 

15,4 

131 

4. XI. 05 

| 




60,5 

13,9 

15,2 

130 

6 . VIII. 06 

47 

V. 

Techniker 

160,0 

58,0 

14,9 

15,5 

129 

31. X. 05 

48 | 

B. 

Schreiner 

160,0 

61.5 

13,8 

14,2 

121 

28. XI. 05 





62,0 

13,7 

14,0 

120 

27. IX. 06 

49 ] 

L. 

Pflasterer 

160,0 

63,0 

14,3 

15,7 

132,5 

27. XI. 05 





61,5 

14,3 

16,0 

137 

28. VII. 06 

50 

G. 

Kaufmann 

160,0 

66,0 

13,5 

14,5 

125 

27. X. 05 

51 

w. 

Zigarren¬ 

160,5 

60,0 

14,4 

15,8 

139 

30. X. 05 

1 


arbeiter 


62,0 

15.2 

16,7 

144,5 

11. VIII. 06 

52 

R. 

Taglöhner 

161,0 

55,5 

14,4 

15,4 

134 

11. XI. 05 


1 



57,5 

14,5 

16.2 

139.5 

28. VII. 06 





57,0 

14,6 

15,6 

138 

22 . X. 06 

53 ! 

G. 

Schneider 

161,0 

56.0 

13,9 

14.0 

132 

3. XI. 05 





59,0 

13,2 

14,2 

i 118 

28. I. 07 

54 | 

K. 

Schlosser 

161,0 

56.0 

13.3 

13.9 

105 

27. XI. 05 

t 

| 




1 56,0 

13,3 

14,0 

115 

17. XI. 06 

55 j 

R. 

Tapezierer 

161,0 

59,0 

12.9 

14,3 

121 

27. XI. 05 



1 


— 

13,1 

14,4 

120,5 

27. II. 07 

56 i 

T. 

Bahn¬ 

161,0 

60,0 

13,1 

14,8 

123 

2. XII. 05 

1 


arbeiter 







57 | 

J. 

Bäcker 

161.0 

67,0 

15,7 

i 

16,5 

141 

1 

27. XI. 05 
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XXV. ScHIKFFEJi 
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! 

Größe 

1 

Gewicht 

Tr. 

L. 

0 . 

Datum der 

Lf. Nr. 

Name 

Beruf 

( 


ortbodi&gr. Auf¬ 




cm 

kg 

cm 

cm 

qcm 

nahme 

5« ! 

F. 

Techniker 

161,0 

72,5 

13,9 

15,3 

130 

11. XI. 05 

i 



60;5 

13,6 

15,2 

128 

15. X. 06 

59 

Sch. II 

Maurer 

161,5 

67.0 

14,5 

15,3 

132,6 

20. XI. 05 

i 




60,0 

14,8 

16,0 

141 

15. XI. 06 

60 

B. 

Metzger 

162,0 

59.0 

13.4 

14,2 

116 

14. XI. 05 



60,0 

13,8 

14,9 

124 

19.X. 06 

61 

Ch. 

Kaufmann 

162,0 

62,5 

13,5 

15,3 

124 

4. XI. 05 

62 

B. 

Leder¬ 

arbeiter 

162,0 

64,0 

13,4 

14,0 

112 

30. X. 05 

63 

B. 

Schreiber 

163,0 

57,0 

13,9 

14,6 

130 

10. XI. 05 

64 

L. 

Steinmetz 

163,0 

57,5 

11,6 

13,0 

99 

13. XI. 05 



65.5 

13,5 

14,6 

123 

9. VIII. 06 

1 




62,0 

13,6 

15,6 

139 

4. I. 07 

| 




60,0 

12,2 

14,3 

115 

8 . III. 07 

65 

Sch. 

Gehilfe 

163,0 

59.0 • 

14,1 

15,4 

125 

15. XI. 05 


60,0 

14,0 

15,8 

136,5 

28. VII. 06 





i4;o 

15,7 

135 

30. VIII. 06 

66 

H. 

Spengler 

163,0 

62,0 

14,2 

15,3 

145 

2. XII. 05 

67 Sch. III 

Maurer 

163,0 

62,0 

13.5 

15,6 

132 

30. XI. 05 


1 


13,9 

15,9 

134 

30. VII. 06 

68 | 

Sch. 

Bergmann 

163,0 

69.0 

68,5 

14.6 ! 
13,9 , 

16,0 

15,5 

129 1 
128,5 

1 . XII. 05 

6 . VIII. 06 

69 

H. 

Stukkateur 

163,5 

61.5 

12,4 1 

13,8 

111,5 i 

11. XI. 05 




60.0 

12,4 i 

13,3 

105 

| 17. XI. 06 

70 

H. 

Dienst¬ 

164.0 

59,5 

i 

13.7 : 

14,6 

117 

' 10. XI. 05 


knecht 


18,1} I 

15,1 

15,1 

124 

15. X. 06 





60,0 ' 

14 i! ; 

124 

29. I. 07 

71 

z. 

Schlosser 

164.0 

' 61,0 

i 14.0 

15,4 

131 

30. XI. 05 




61,5 

13,7 

15,6 

134 

8 . VIII. 06 

72 

St. 

Maurer 

164,0 

62.0 

13.2 

! 14,5 

116 

1 . XII. 05 





1 64,0 

1 13.0 

: 14,9 

121,5 

6 . VIII. 06 

73 

L. 

Knecht 

j 164.0 

i 65.0 

13,2 

i 14,5 

106.5 

14. XI. 05 





I 

13,1 

1 14,7 

117 

15. X. 06 





! 65,0 

| 13,7 

14,8 

117,5 

29. I. 07 

74 

H. 

, Schreiner 

I 164,5 

54.0 

12.6 

, 13,8 

105 

13. XI. 05 




i 

j 

1 54,0 

12.1 

13,7 

111 

17. X. 06 

75 

L. 

; Schreiner 

1 165.0 

| 60.0 

' 13,3 

14,3 

124 

14. XI. 05 



i 

1 

| 

1 62,5 

, 13,5 

1 14,8 

127 

28. VII. 06 

76 

1 ). 

1 Kaufmann 

163,5 

! 63.0 

12.8 

13,9 

113 

27. X. 05 





| 60.0 

13.7 

15.3 

135,5 

7. VIII. 06 



1 

| 

1 60.0 

13.6 

15,6 

134 

18. 1. 07 

77 

' K. 

j Schlosser 

j 165.0 

I 63,0 

! 13,5 

15,8 

144,5 

8 . XII. 07 

78 

1 W. 

Landwirt 

165.0 

1 68.0 

1 13.8 

15.3 

128 

29. XI. 05 



i 

| 

{ 62,5 

! 14,3 

15,6 

136 

6 . VIII. 06 


*g 


11 
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Lf. Nr. Name 

Beruf 

Größe 

cm 

Gewicht 

kg 

Tr. | 

cm 

L. 

cm 

0. 

qcm 

Datura der 
orthodiagr. Auf¬ 
nahme 

79 

B. 

Schuster 

165,0 

59,0 

13,1 

14,5 

120,5 

7. XII. 05 





58,5 

13,2 

14,3 

122 

26. VII. 06 

80 

N. 

Maurer 

165,0 

68,0 

13,2 

14,4 

116 

29. XI. 05 

81 

M. 

Weißbinder 

166,0 

60,0 

14,6 

15,5 

145 

15. XI. 05 





64,0 

14,5 

16,2 

148 

28. XII. 06 





66,5 

14,5 

16,5 

152,5 

27. II. 07 

82 

E. 

Sattler 

166,5 

59,5 

14,0 

14.6 

128 

26. X. 05 





63,0 

13,8 

14,9 

134 

1. VIII. 06 

83 

M. H 

Landwirt 

167,0 

60.0 

14.2 

15,3 

145 

8. XI. 05 





60,0 

14,1 

15,1 

134 

31. VII. 06 

84 

A. 

Bahn¬ 

167,5 

66,0 

13.9 

16,5 

137 

9. XII. 05 



arbeiter 







85 

W. 

Schreiner 

168,0 

61,5 

14,7 

16,2 

142 

18. XI. 05 






14,4 

15,5 

144 

26. VII. 06 

86 

H. 

Manrer 

168,0 

62.5 

13.4 

15,3 

133 

4. XII. 05 





64,0 

13,3 

14,7 

128.5 

17. X. 06 

87 

F. 

Landwirt 

168,0 

65.0 

14,0 

15.9 

132,5 

7. XII. 05 





65,0 

13,3 

15,2 

136 

11. VIII. 06 

88 

F. 

Landwirt 

168,0 

66.0 

14,6 

15,5 

136 

8. XII. 05 

89 

K. 

Taglöhner | 

168,0 

i 66,0 

1 13,2 

j 14,6 

1 129 

' 4. XII. 05 



, 


1 65,0 

13,3 

1 14,1 

128,5 

I. VIII. 06 

90 

B. 

Weißhinder 

168.0 

1 69,0 1 

15,1 

! 16.2 

1 153 

1 18. XI. 05 





' 68,0 

14.4 

; 15.9 

l 142 

! 22. VII. 06 





l 68,0 

14,9 

! 15,9 

; 143 

| 18. I. 07 

91 

G. 

Zimiuer- 

168,5 

61.5 

13.6 

15,0 

128 

j 6. XII. 05 


1 

inaun 1 


1 

1 





92 

St. 

Taglöhner 

1G8.5 

63,0 

14,4 

15,5 

125 

7. XII. 05 





! 63.5 

13,9 

14,7 

129 

' 19. X. 06 

93 

M. I 

; Zimrner- 

1(W,0 

65,0 . 

13,1 

14.8 

I 125 

6. XII. 05 


! 1 

iuann 

i 

69,0 

13.5 

15,1 

! 133.5 

, 26. VII. 06 



; 

1 

i 


13,4 

15,1 

; 134 

30. VII. 03 

I 

94 

Sch. 

Bahn¬ 

160,0 

66.0 

14,1 

15,4 

i 136 

8. XI. 05 



arbeiter 


6N,0 , 

13,8 

' 15,1 

1 133 

9. X. 06 

95 

K. 

Zimmer- 

160,0 

j 67.0 

14.4 

15.5 

1 130 

4. XII. 05 



1 mann 


: 67,5 

14,1 

15,4 

131,5 

! 21. XII. 06 

96 

W. 

1 Schreiber 

170,0 

63.0 

17,1 

17,7 

< 180 

27. X. 05 

97 

T. | 

| Zimmer- 

170,0 

69.0 

14.5 

15,7 

142 

24. X. 05 



! mann 


70,0 

14,3 

15.G 

144 

25. VII. (XI 

98 . 

b. : 

, Landwirt 

171,0 

61.0 

13.0 

13.8 

114 

| 

26. X. 05 



i 


! 61.0 

13.5 

UM 

1 1H0 

7. VIII. 06 





61.0 

13,4 

15,0 

150 

18. I. 07 

99 

Sch. I 

Metzger 

171,0 

69.0 

12,9 

14,4 

117 

23. X. 05 

100 

B. 

Mühlen- 

171,0 

65.0 

15.2 

16M 

150 

25. X. 05 


I bauer 
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XXV. SCHUBFFJSB 


Digitized by 



! 

1 


Große 

| Gewicht 

Tr. 

L. 

0 . 

Datum der 

Lf. Nr. 

Name 

! Beruf 





orthodiagr. Auf 


i 

i 

f 

i cm 

kg 

1 

cm 

cm 

qcm 

nähme 

101 

j. 

i Zimmer- 

171,0 

, 68.0 

14,9 

i 

15,9 

142 

23.X. 05 

! mann 

70.0 

15,1 

! 16,5 

149 

25. YB. 06 

102 

0 . 

Maurer 

171,0 

69.5 

69.0 

14.6 

14.4 

15,9 
, 17,2 

144 

159,5 

25.X. 05 

31. VIII. 06 


1 

i 


_ 

14,6 

1 16,5 

157 

19. XU. 06 





70,0 

15,0 

16,9 

159 

3.1. 07 

103 

R. 

Zimmer- 

171,0 

71,0 

14.5 

i 15,7 

138 

24. X. 05 


mann 

74,0 

14,9 

16,0 

144 

25. VII. 06 






14,9 

, 16,6 

146,5 

18. XII. 07 

104 

R. 

Kaufmann 

172,0 

79.0 

13,7 

, 15,0 

120 

25. X. 05 



77,5 

13,1 

15,3 

133 

25. VII. 06 

105 

Sp. 

Ackerer 

172,5 

66.0 

13,7 

15,1 

131 

24. X. 05 



71,5 

15,3 

16,2 

140,5 

31. VIL 06 

106 

1 

L. 

Steinhauer 

172,5 

71,5 

13,6 

14.0 

119 

25. X. 05 



71,5 

13,7 

14,4 

122,5 

23. X. 06 

107 

W. 

Former 

172,5 

75,0 

14,1 

14,9 

131 

23. X. 05 

108 

H. 

Bäcker 

173,0 

61.0 

14,3 

15,4 

129 

25. X. 05 



67,0 

15,0 

16,9 

154 

25. VII. 06 





1 7 

14,9 

16,6 

156 

30. VII. 06 

109 

F. 

Maurer 

174,0 

63,0 

14,0 

14,8 

125 

1 26. X. 05 

1 


70,0 

14,2 

15,7 

135,5 

10. VIU. (6 


1 

| 


70,0 

14,4 

15,6 

137,5 

10. L 07 

110 

B. 

Monteur j 

174,0 

67,0 

14,9 

16,1 

147 

1 

17. XI. 05 

| 

111 

R i 

Kaufmann 

175,0 

60,0 

14,9 

16,1 

147 

24. XI. 05 

112 

K. 

Landwirt ( 

176,0 

68,5 

14,0 

15,2 

136 

23. X. 05 

113 | 

L. , 

Müller 

176,0 

64.0 

13,9 

14,5 

127 

9. XII. 05 

i 


- | 

14,4 

15,3 

137 

23. X. 06 


| 



70,0 

14,6 

15,3 

135,5 

9. I. 07 

114 i 

Sch. 

Schlosser 

177,0 

67,0 

14.0 

16,0 

135 

13. XI. 05 

i 

1 


71,0 1 

13i5 

15,7 

132 


115 

B. 

Taglühner 

i 

178,0 

64.0 

14,9 

16,8 

141 

j 2. XII. 05 



69,0 j 

14,9 

17,0 

145 

10. VIII. 06 

116 i 

1 

St. . 

Landwirt 

179,0 

63,0 

13,5 

15,1 

132 

6 . XU. 05 

| 

; 

67,5 

13,9 

15,5 

134 

15.X. 06 

117 ! 

i 

L. 

Uhrmacher , 

179,0 

67,5 1 

13.4 

14,5 

124,5 

8 . XU. 05 


t 


80,5 

13,4 

14,7 

122 

j 17. X. 06 

118 | 

z. i 

Landwirt 

179,5 

79.0 

14,3 

15,4 

138 

23. X. 05 



88.5 

15.3 

16,3 

144 

23. VII. 06 




j 

88,5 

15,2 

16,3 

145 

30. VIL 06 


1 

I 



— 

14,9 

16,5 

149 

17. X. 06 


1 


' 

87,0 

15.1 

16,5 

150 

18. XU. 06 

119 

1 

V. | 

Landwirt 

1S0,0 , 

76.0 

14,1 

15.6 i 

142 

8 . XII. 05 

1 


75,5 

14,1 j 

16,7 

148 

17. X. 06 
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Lf. Xr. 

Name 

i 

! i 

: i 

Beruf 

Grölie 1 

cm j 

Gewicht 

k * 

Tr. 

cm 

I 

L. 

cm 

i 

0. 

i 

j qcm 

Datum der 

1 

orthodiagr. Auf¬ 
nahme 

I 

i 

120 J 

H. 

Handlungs- 

181,0 

83,0 

I 14,0 

15,3 

135 

23. X. 05 



gehilfe 


82.5 

14,4 

1 | 

16,2 

146 

13. X. 06 

121 

H. 

, Taglöhuer 

182,0 

1 71,0 

1 14,9 

16,3 

137 

4. XII. 05 





78,0 

14,4 

15,4 

131 

17. X. 06 

122 

M. 

1 Schindler 

183,0 

68,0 I 

I 13,7 j 

15,4 

140,5 

7. XII. 05 





— 

14,2 

16,0 

148 

10. I. 07 

123 ' 

L. 

Landwirt 

i—* 

00 

cc 

74,0 

14,8 

16,4 

183 

14. XII. 05 





79,0 

14,9 

16,5 

149,5 1 

13. X. 06 

124 

J. 

Taglöhuer 

184,0 

79,0 

15,1 1 

17,6 

154 ! 

23. X. 05 





75,0 

15,0 

17,6 

163 

21. VII. 06 





70,0 

15,1 

17,9 

163 

9. J. 07 

125 

F. 

Müller 

183,0 

83,0 

1 13.8 

15,4 

145 

23. X. 05 





86,0 

14,3 ! 

16,7 

154,5 

1 

31. VII. 06 
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XXVI. 


Aus der medizinischen Klinik der Universität Tübingen. 

Vorstand: Professor Dr. E. Bömberg. 

Studien über Magenbewegung mit besonderer Berück¬ 
sichtigung der Ausdehnungsfähigkeit des Hauptmagens 

(Fundus). 

Von 

Dr. Konrad Sick, 

Privatdozent für innere Medizin nnd Assistenzarzt der Klinik. 

und 

Dr. Fritz Tedesko, Wien. 

(Mit 20 Abbildungen.) 

Unsere experimentell gewonnenen Kenntnisse von den Be¬ 
wegungsformen des tierischen und menschlichen Magens haben sich 
in verschiedener Beziehung zu sicher stehenden Tatsachen zu¬ 
sammengefugt. Anerkannt ist die Scheidung des Magens in zwei 
funktionell getrennte Abschnitte, von denen der distale, der Py- 
1 orusabschnitt, ein Pumpwerk von großer Kraft und Präzision 
darstellt. Bekannt ist fernerhin, daß im Gegensatz zu dieser leb¬ 
haften, mit erheblichen Druckschwankungen einhergehenden peri¬ 
staltischen Tätigkeit des Pförtnerteiles der Hauptmagen Fundus¬ 
abschnitt unter physiologischen Bedingungen scheinbar eine träge 
Ruhe bewahrt und dem jeweiligen Füllungsgrad sich anpassend, 
Tonusschwankungen von äußerst geringer Amplitude aufweist. 
Endlich ist eine Anzahl übereinstimmender Versuchsresultate über 
die Tätigkeit der Schließmuskeln des Magens mitgeteilt 
worden, die genauere Einsicht in den jeweiligen Funktionszustand 
von Cardia, Pylorus und dem sog. Sphincter antri pylori gestatten. 
Sehr geteilt waren die Ansichten über die Abhängigkeit dieser 
Bewegungen vom Nervensystem: Ein Teil wurde als „spontan“ 
d. h. als Äußerung der Lebenstätigkeit der glatten Muskulatur 
betrachtet, ein anderer als vom zentralen Nervensystem oder von 
peripheren Ganglien abhängig angesehen. 
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Wohl verständlich ist es, daß die Aufmerksamkeit der Unter¬ 
sacher der Magenbewegungen sich auf das Spiel der Muskulatur 
im Pylorusabschnitt und auf die Funktionszustände des Pförtners 
selbst konzentriert hat. Die äußerst sinnenfälligen Veränderungen 
dieses Magenteils machen ihn zu einem motorischen Zentrum der 
mechanischen Verdauung, aus dem das Geheimnis der Magen¬ 
mechanik — so erscheint es uns wenigstens — erschlossen werden 
kann. 

Eine ganze Anzahl Untersuchungsmethoden haben sich für die 
Betrachtung gerade dieser Vorgänge am Pylorusteil als brauchbar 
erwiesen. Wir wollen nur die wichtigsten von ihnen nennen: die 
Beobachtungen am überlebenden Magen, welche zuerst von Hof¬ 
meister und Schütz 1 2 3 4 5 ) in der feuchten Kammer ausgeführt 
wurden. Die Bestimmung der Druckschwankungen in einzelnen 
Magenteilen durch druckmessende, in den Magen eingeführte 
Ballons (Moritz*), Ducceschi 8 )); die Fixation des Magens in 
verschiedenen Verdauungsstadien durch Wärmestarre (Sick 6 )) 
endlich die den Forderungen physiologischer Beobachtung am 
meisten gerechte radiologische Untersuchung, die Cannon. 6 ) seit 
1896 in ausgedehnten Beobachtungsreihen angewandt hat. Seine 
Resultate sind bisher stets in ganzem Umfange von den Röntgen¬ 
forschern bekräftigt worden. 

Im Vergleich hiezu sind die motorischen Leistungen 
des Hauptmagens (Fundus) weniger studiert und daher 
rascher abgetan worden. Man begnügte sich mit der Feststellung 
der geringen Druckschwankungen, die mit entsprechenden peri¬ 
staltischen Wellen oder Änderung des Tonus seiner glatten Mus¬ 
kulatur in Beziehung gebracht wurden. Im Vergleich mit seinen 
verdauenden Funktionen sollten die mechanischen Leistungen des 
Fundnsabschnitts völlig in den Hintergrund treten. 

In der Tat zeigen auch die zurzeit wertvollsten Methoden 
der Untersuchung, speziell die von Cannon ausgebildete Projektion 
des durch Wismutbrei ausgefüllten Magens auf den fluorescieren- 
den Schirm, äußerst geringe Veränderungen der Silhouette des 
Magenfundus während der Verdauungsperiode. Nach den Abbil- 


1) Archiv f. experim. Pathol. Bd. XX p. 1 1886. 

2) Zeitschrift f. Biologie B<1. 32 p. 313 1895. 

3) Arch. per le scienze med. Vol. XXI Nr. 5 1897. 

4) D. Arch. f. kliu. Med. Bd. 88 p. 169 1906. 

5) American Journal of Physiology Bd. I p. 377 1898. 
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(hmgen und nach der Beschreibung von Cannon, von deren 
Richtigkeit man sich leicht überzeugen kann, ist der Magenfundus 
lediglich das große Nahnrngsreservoir, aus dem unmerklich, ohne 
daß Einschnürungen anderswo als in der Nähe des Antrum pylori 
sich zeigen, der Pylorusteil seinen Inhalt bezieht. Man mußte 
daher auf einem anderen Wege dem Spiel der Muskeln dieses 
Hohlorgans näher zu kommen suchen. Es wäre doch kaum denk¬ 
bar, daß ihre Bedeutung in einer überwiegend passiven Rolle der 
Dehnung sich erschöpfe. 

Einen Weg zur besseren Erkenntnis dieser Vorgänge schien 
uns eine Methode zu eröffnen, die einerseits eine direkte Be¬ 
obachtung des isolierten überlebenden Organs ge¬ 
stattete, andererseits die Anwendung zuverlässiger druck¬ 
messender und Bewegungen registrierender Methoden 
erlaubte. Eine solche glaubten wir in der von Magnus 1 ) im 
Anschluß an Versuche von 0. Cohn heim 2 ) für die Erforschung 
der Darmbewegungen ausgearbeiteten Versuchsanordnung gefunden 
zu haben. Was die einzelnen Details in der Ausführung der Ver¬ 
suche anlangt, so können wir in den meisten Punkten auf die erste 
Veröffentlichung von Magnus verweisen. Die für die Beobach¬ 
tung des Magens speziell notwendigen Modifikationen der Methode 
werden wir weiter unten kurz erwähnen. Wir hatten den Vorzug, 
in Professor G o 111 i e b’s Laboratorium in Heidelberg von Professor 
Magnus selbst in die Technik seiner Versuche, besonders in die 
Präparierung einzelner Muskelschichten, eingeführt zu werden, wo¬ 
für wir beiden Herren zu großem Danke verpflichtet sind. 

Natürlich dürfen wir uns keinen Illusionen über die Grenzen der 
Leistungsfähigkeit einer solchen Methode, die das isolierte Organ der 
Beobachtung unterzieht, hingeben. Wenn auch nach den neueren Unter¬ 
suchungen von Langley eine ganz überraschende Unabhängigkeit der 
Magendarmtätigkeit von der zentralen Innervation durch Durchschneidungs¬ 
versuche dargetan worden ist, so wissen wir doch, daß die Vaguseinwir¬ 
kung auf die Sphincteren des Magens von nicht zu unterschätzender Be¬ 
deutung ist. üier müssen wir damit rechnen, daß normale Impulse in 
Wegfall kommen, daß eventuell die Durchtrennung der Nerven als ein 
pathologischer Reiz sich fortgesetzt fühlbar macht. Ferner fehlt die 


1) Arch. f. (1. ges. Physiologie Bd. 102 p. 123 1904. 

2) Nach Abschluß unserer Experimente finden wir in der monographischen 
Bearbeitung der Physiologie der Verdauung von 0. Cohnheim in Nagel’sHand¬ 
buch der Physiologie i Band n, 2 p. 565 1907) eine Notiz, daß dieser Forscher die 
Magenbewegungen in einer ähnlichen Versuchsanordnung beobachtet hat. Eine 
sonstige Veröflentlichung scheint darüber nicht vorzuliegen. 
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natürliche Füllung, die natürliche Aufhängung des Organs, es fehlt der 
Gegendruck der umgebenden Bauchorgane, die Modifikation der Magen¬ 
wandungen durch den Füllungszustand der ihm benachbarten Hohlorgane. 
Endlich fallen die vom Ösophagus auf den Magen weitergegebenen peri¬ 
staltischen Wellen fort, deren Weiterleitung — nach Analogie sonstiger 
Beobachtungen an Organen mit reichlicher glatter Muskulatur — sicher 
für den physiologischen Ablauf der Bewegung des Magens von wesent¬ 
licher Bedeutung ist. 

Somit werden derartige Versuche stets in Vergleich gezogen 
und kontrolliert werden müssen mit den Ergebnissen, welche die 
Beobachtung am Lebenden, sei es durch radiographische Unter¬ 
suchung, sei es durch intrastomachale Druckmessung erbracht hat. 
Andererseits wird eine solche Methode dank der Möglichkeit, ein¬ 
zelne Muskelschichten und enger begrenzte Bezirke der Magen¬ 
muskulatur getrennt in Betrachtung zu ziehen, in manchen Punkten 
vollständigeren Einblik in die bewegenden Kräfte der Magen¬ 
wandung gewähren. 

Unsere Aufgabe konnte sich demnach unter Berücksichtigung 
der eben erwähnten, die zu ziehenden Schlußfolgerungen beschrän¬ 
kenden, Momente auf folgende Fragen erstrecken: 

1. Es mußte in orientierender Weise ein Einblick in die Be¬ 
wegungsform der Magenmuskulatur am (gefüllten und 
ungefüllten Magen in toto und an einzelnen Muskel¬ 
schichten gewonnen werden, da systematische Untersuchungen 
mit dieser Methode auf den Magen noch nicht ausgedehnt 
worden sind. 

2. Die Formunterschiede der Peristaltik desFun- 
dus- und des Pylorusabschnittes waren im einzelnen fest¬ 
zustellen. 

3. Das Verhalten der Sphincteren sollte am isolierten 
Magenpräparat verfolgt werden. 

4. Besonders eingehende Würdigung sollte die Frage finden, 
worin die mechanischen Aufgaben des Magenfundus 
beruhen. 

Zur Anwendung der Magnus’sehen Methode für den speziellen 
Zweck der Darstellung der Magenperistaltik möchten w r ir einige 
technische Bemerkungen vorausschicken. 

Als Versuchstiere dienten Katzen, die in Athernarkose, noch deut¬ 
lich atmend, durch Nackenschlag getötet wurden. Der Magen wurde dann 
mit dem größten Teile des Ösophagus und des Duodenum im Zusammen¬ 
hang herausgenommen, um möglichst Schädigungen des Magens selbst zu 
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vermeiden. Basch gelangte das Organ in ein Gefäß mit 37—38° C 
warmer Ringer’scher Flüssigkeit ohne Dextrinzusatz, der bisweilen das 
aus der Carotis entnommene Blut des Tieres hinzugefügt wurde. 1 ) Durch 
das Gefäß mit Ringer’scher Flüssigkeit, das in einem größeren Wasser¬ 
bad stand, wurde Sauerstoff in ununterbrochenem Strome durchgeleitet. 
Alsdann wurde längs des Ansatzes des großen Netzes je eine Stelle der 
Muskelwand im Fundus- und Antrujnteil des Magens in ihrer ganzen 
Ausdehnung mittels durchgelegten Fadens an einen rechtwinklig gebogenen 
Glasstab angeschlungen, dessen kürzerer horizontaler Schenkel auf dem 
Boden des zylindrischen Glasgefäßes mit der Ringer*sehen Flüssigkeit 
aufstand (vgl. die Abbildung von Magnus, Pflüger* s Archiv 1904 
Bd. 102 p. 129). Durch Anschlingen gegenüberliegender Stellen der 
Magenwand an der kleinen Kurvatur, von denen die Fäden zu leichten 
Aluminiumhebeln mit zur Achse verstellbaren Fixationspunkten geleitet 
wurden, war die Schreibung der Ringmuskulatur ermöglicht. Zur Regi¬ 
strierung der Längsmuskelbewegung am ungeteilten Organ kam eine 
Rollenübertragung zur Verwendung, die es gestattete, dieselbe Art der 
Fixation beizubehalten. Notwendig war eine entsprechende Belastung 
des Schreibhebels, welche zu einem gewissen Grad der Dehnung der zu 
untersuchenden Stelle des Magens führte. Es wurden Gewichte bis zu 
8 g in Anwendung gebracht. Das Gefäß mit Ringer’scher Flüssigkeit 
stand in einem größeren auf konstanter Temperatur (37—38° C) ge¬ 
haltenen Wasserbad. 

Von Wichtigkeit war es, die Narkose nicht zu tief werden zu lassen, 
da bei asphyktischen Tieren die Bewegungen des überlebenden Magens 
träge und von kurzer Dauer waren. 

Je nach der Absicht der Untersucher war der Magen des Tieres 
teils völlig leer, teils hatte es bestimmte Zeit vor Beginn des Experi¬ 
mentes 20—50 g rohes Fleisch verfüttert bekommen. — Der Hoffnung, 
daß während der oft 7—8 ständigen Versuchsdauer die Schleimhaut des 
Magens intakt bleiben könne, durften wir uns natürlich nicht hingeben. 
Überraschend war es jedoch, daß die histologische Struktur derselben 
nach diesem Zeitraum auf Schnittpräparaten keinen erkennbaren Unter¬ 
schied gegenüber den sofort nach dem Tode fixierten Objekten aufwies. 

Der Magen der Katze besitzt als vom Fleischfresser stammend eine 
recht lebhafte Beweglichkeit, welche die des Hundemagens übertrifft. Ein 
zu Vergleichszwecken untersuchter Kaninchenmagen zeigte keine registrier¬ 
baren Bewegungen. 

Eine nach unserer Ansicht wichtige Beobachtung, die wir bei der 
Präparation des Katzenraagens zum Versuch häufig machen konnten, 
bestand darin, daß die atmosphärische Luft, war sie mit Wasser- 
dampf gesättigt oder nicht, — vielleicht auch die Berührung der 
Hand — sich als ein starker Reiz herausstellte, der zu in bestimmter 
Weise ablaufenden Reaktionen führte. Diese Reaktionen bestanden 
in krampfhaften Zusammenziehungen der Magen wand, die in Form 

1) Vgl. Cohn heim. Versuche am isolierten überlebenden Dünndarm. Zeit- 
8chr. f. Biol. Bd. 38 p. 432 1890. 
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deutlich sichtbarer Einschnürungen von der Cardia bis zum Pylorus 
in rascher Folge verliefen. Diese hochgradigen Bewegungen hörten 
rasch auf, sobald der Magen in das Ringerbad gelangte, und 
zeichneten sich auf dem Streifen des Kymographion um so längere 
Zeit noch ab, je schneller die Präparation des Magens erfolgt war. 
Daß diese Bewegungen mit der normalen Magenperistaltik nichts 
zu tun haben, geht schon aus dem Vergleich mit den Cannon- 
schen Untersuchungen hervor. Cannon hatte nie etwas derartiges 
beobachtet. 

Es ließ sich unschwer die Abhängigkeit dieser Bewegungen 
yon äußeren Einflüssen dadurch erweisen, daß in drei Versuchen 
ein Magen, der in Ringer’scher Flüssigkeit keine makroskopisch 
sichtbaren Bewegungen erkennen ließ, nach Verbringung in eine 
feuchte Kammer von entsprechender Temperatur von diesen außer¬ 
ordentlich starken Zusammenziehungen ergriffen wurde. Diese 
Kontraktionen erinnern nach Form und Stärke vielfach an die 
Darstellung, die Hofmeister und Schütz für die Bewegungen 
des überlebenden Hundemagens gegeben haben. Wir müssen daher 
die Vermutung aussprechen, daß diese Beschreibung der Magen¬ 
peristaltik nicht durchweg der vitalen Magenbewegung entspricht, 
sondern bei formaler Ähnlichkeit quantitativ gesteigerte Bewegungen 
schildert. 

I. Orientierende Versuche über die Bewegungsformen der 
einzelnen Muskelschichten und ausgeschnittener Stücke der 

Magenwand. 

Der Muskelring, der aus dem einfachen Ringmuskelschlauch 
des Froschmagens ausgeschnitten wurde, hat sich gewissermaßen 
zum Testobjekt für die Spontanbewegungen der glatten Musku¬ 
latur entwickelt. 1 ) Für die uns hier speziell interessierenden spon¬ 
tanen Kontraktionen und den Tonus der Muskulatur hat P. Schultz 2 ) 
durchweg Abhängigkeit von den nervösen Elementen nachweisen zu 
können geglaubt. Wichtiger für uns sind die Versuche von R. Mag¬ 
nus 3 ), der am Katzendarm die Abhängigkeit der automatischen 
Bewegungen durch die ingeniös einfache Trennung der einzelnen 
Muskelschichten, von den automatischen Nervenzentren der Darm¬ 
wand dartun konnte. Es lag nahe, in ähnlicher Weise das Studium 


1) Winkler, Arch. f. Physiol. Bd. 71 p. 1808. 

2) Arch. f. Phys. 1903 Sappl, p. 121 ff. 

3) Pflüger’s Arch. f. die gesamte Phys. Bd. 102—110 (6 Mitteilungen). 
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der Magenperistaltik auf der Untersuchung einzelner Muskelplatten 
anfzubauen. Die Durchmusterung von Paraffinschnitten der ver¬ 
schiedenen Magenregionen zeigte eine ganz ähnliche Verteilung der 
nervösen Zentren wie im Darm. Die abgelösten Schichten der Magen¬ 
muskulatur waren von den mächtigen Nervennetzen nbersponnen, in 
die eingelagert die Zellen des Auerbach’schen Plexus zu sehen 
waren, wenn man sich an die Trennungsfläche der Längs- und Bing¬ 
muskelschicht gehalten hatte (vitale Methylenblaufärbung). 

Bei dem Versuch, die Schichtentrennung in der von Magnus 
(II. Mitteilung, Pflüg. Archiv Bd. 102 p. 353) beschriebenen Weise 
beim Magen durchzuführen, zeigten sich verschiedene Schwierigkeiten. 
Die Loslösung der Ring- von der Längsmnskulatur konnte nicht 
in so vollkommener Weise wie beim Darm durchgeführt werden, 
da offenbar schräg verlaufende Bündel beide Schichten in inniger 
Weise verbanden. Allmählich lernten wir jedoch auch längere, 
Streifen der äußersten Längsmuskelhaut zu gewinnen, 
die mikroskopisch aus Serosa -j- parallelen Längsmuskelzellen be¬ 
standen. Nervenplexus konnten wir bei vitaler Methyl enblaufarbung 
nirgends darauf' nach weisen. Während die Automatie der Be¬ 
wegungen bei den isolierten Ringmuskelstreifen nicht beeinträchtigt 
war und Tonusschwankungen wie Pendelbewegungen bald mehr, 
bald weniger modifiziert zum Vorschein kamen, konnten wir einige 
der erwähnten Längsmuskelstreifen mit negativem histologischem 
Befund hinsichtlich nervöser Elemente während mehrerer Stunden 
beobachten, die vollständig frei von Eigenbewegungen während der 
ganzen Versuchsdauer blieben und auch nicht durch mächtige 
erregende Gifte wie Pilocarpin zu solchen Bewegungen veranlaßt 
wurden. Dabei war der „Substanztonus“ (P. Schulz e) der 
glatten Muskulatur noch völlig erhalten, was durch mechanische 
Reizung (Kontraktion auf Dehnung) erwiesen werden konnte, so 
daß die Vitalität der Muskelzellen nicht anzuzweifeln war. Dieser 
Versuch ist insofern als bedeutungsvoll anzusehen, als er ein er¬ 
wünschtes Gegenstück zu den Befunden von Magnus bildet, der 
dieselbe Abhängigkeit der automatischen Bewegungen an der Ring¬ 
muskulatur des Darmes nachgewiesen hat, während ihm das ana¬ 
tomische Verhalten des Auerbach’schen Plexus an Darmlängs¬ 
muskulatur den ergänzenden Beweis verwehrte. Natürlich wird 
es nur in seltenen Fällen gelingen, einen so oberflächlichen, von 
Nervenplexus freien und noch genügend Muskelfasern enthaltenden 
.Streifen zu präparieren. Meist führen sie mehr oder weniger gute 
Bewegungen aus, auf deren Charakter sogleich eingegangen werden 
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soll (vgl. Fig. 1 und 2). Besonders vom Pylorusteil bekommt man 
nur selten gut bewegliche Streifen. 

Fig. 1. l ) Versuch 52. 23. April 1907. 


I 


II 


in 


Kontraktionen isolierter Längsmuskelstreifen I und II aus dem Fundus. III aus 
dem Pylorusgebiet. Bei mikroskopischer Untersuchung sind alle Streifen mit 

Nervengeflechten versehen. 

Fig. 2. Versuch 48. 19. April 1907. 


Kontraktionen eines isolierten Längsmuskelstreifens aus dem Fundus ventriculi. 

Deutliche Pendelbewegungen neben den Tonusschwankungen. 

Die Bewegungen, die wir an isolierten Platten Ring¬ 
muskulatur (Fig. 3) beobachten konnten und die auch, in mehr 
oder weniger demonstrabler Weise, an plexushaltigen Längsmuskel¬ 
platten gesehen wurden, zeigten das seit den berühmten Unter- 


1) Die Zeitschreibung markiert bei allen Versuchen 5 Sekunden. Wenn keine 
besondere Angabe der Hebelvergrößerung vorliegt, so ist sie 10 fach. 
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suchungen von Bayliss und Starling 1 ) für die glatte Muskulatur 
des Darmkanals als charakteristisch geltende Bild der ausgiebigen 
Tonusschwankungen mit darauf gesetzten Pendelbewegungen, d. h. 
kleine frequentere, rasch ablaufende Kontraktionen, welche der 
langsam anschwellenden Kontraktionswelle bei der graphischen 
Darstellung eine gleichsam zerhackt^ Oberfläche verleihen. 


Fiff 3/ Versuch 2t.v 18 März 1907. 



Kontraktionen iso¬ 
lierter ftiugmuskel- 
streifen. I Ösopha¬ 
gus. II Fundus. 
III Pylorusteil. 


Für die Beurteilung der Mageuperistaltik war es natürlich 
von besonderem Interesse, darüber ein Urteil zu gewinnen, ob die 
Muskulatur aus den einzelnen physiologisch ver¬ 
schieden funktionierenden Magenabschnitten eigen- 
t ü m 1 i c h e F o r m e n d e r E i g e n b e w e g u n g e n aufweisen würden. 
Wie zu erwarten, w T ar an den isolierten Miiskelschichten eine der¬ 
artige Verschiedenheit nicht zu bemerken. Die Muskelschichten 
der Pars pylorica zeigten wie die dem kardialen Magenteil ent¬ 
nommenen Muskelstreifen lediglich die beiden oben erwähnen kom¬ 
binierten Bewegungsformen, höchstens etwas Neigung zu strengerer 
Periodizität (vgl. Fig. 1III). Die wenig lebhafte Tätigkeit dieser 
letzteren Streifen dürfte allein auf die schwierigere Präparation 
zurückzuführen sein. Es erübrigt sicfi. darauf hinzuweisen, daß die 
automatisch beweglichen Objekte bei der mikroskopischen Unter- 

1) Journal of physiol. vol. 24 p. 99 1899. 
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suchung Anwesenheit von Nervenplexus des A u e r b a c Irschen Ge¬ 
flechts nachweisen ließen. Die allgemein physiologischen Über¬ 
legungen bezüglich der strengen Abhängigkeit der automatischen 
Bewegungen der Magenmuskulatur von Nervenzentren hat Magnus 
in seiner 2. Mitteilung zusammengefaßt: das von ihm für den Darm 
Gesagte gilt auch für den Magen. 

Eine weitere Reihe von Versuchen beschäftigte sich mit dem 
Ve rhaltenausgeschnittenerStückeder ganzen Magen- 
wand (Serosa, beide Muskelschichten, Schleimhaut). Hier mußte 
es sich zeigen, ob die sattsam bekannten Differenzen der Bewegungs¬ 
formen' vom Pförtnerteil und Hauptmagen eine Folge zentraler 
Innervationsvorgänge oder eine Funktion des sympathischen Nerven¬ 
plexus der Magenwand ist. In Frage stand hier hauptsächlich das 
Verhalten der zirkulären Muskeln. Es wurden daher in der ge¬ 
schilderten Weise ganze Magenwandplatten oder — ivas praktisch 
auf dasselbe hinauskommt — in bestimmter Richtung aus dem Magen¬ 
schlauch ausgeschnittene Ringe der gesamten Wand beobachtet. 


Fig. 4. Versuch 2(5. 14. März 190/. 



4 \ i ■ 

-- 




Kontraktionen der Kingmuskulatur einer Schlinge ans dem Antrum pylori. 

In der Tat zeigten sich im Verhalten der Ringmuskulatur des 
Antrum pylori und des Fundus teils mehrfach deut¬ 
liche Unterschiede. Während die Muskelstreifen des letzteren 
von dem allgemeinen Bewegungstypus nicht abwichen, hatte die 
Ringmuskulatur des Pylorusabschnittes unverkennbare Perioden in 
dem Ablauf der Tonusschwankungen (vgl. Fig. 4). Die Periodizität 
äußerte sich darin, daß in einem Zeitraum, der zwischen 1—8 Minuten 
zu variieren pflegte, größere Tonusveränderungen oft ein vielfaches 
der Höhe von gewöhnlichen Schwankungen ausmachend 2. 3. 4 mal 
einsetzten, bis wieder Kontraktionen von normaler Höhe sie ab¬ 
lösten. Diese Periodizität war jedoch nicht ein absolut regelmäßiges 
Vorkommnis, wir beobachteten vielmehr bei einer ganzen Reihe 

1) Vgl. Pfl. Arch. 1904 Bd. 102 p. 349 ff. 
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Antrumringe regelmäßige Bewegungen ohne Periode. Wir werden 
bei den Untersuchungen des Magens als Ganzes sehen, unter welchen 
Voraussetzungen diese Periodizität der Bewegungen als regelmäßige 
Erscheinungen beobachtet wird. 

II. Der Ablauf der peristaltischen Bewegungen des Magens 
bei Experimenten am ganzen Organ. 

Im Verlauf unserer Versuche stellte es sich bald heraus, daß 
es ohne Schwierigkeiten möglich ist, den Magen im ganzen in der 
Sauerstoff-Ringerlösung zu beobachten und die peristaltischen Be- 

Fig. 6. Magen im Gefäß mit Ringer’scher Lösung zur Registrierung 
der Peristaltik präpariert. 

Zn den Schreibhebeln. 



wegungen der verschiedenen Magenabschnitte durch ein gut ab¬ 
gepaßtes Hebelwerk auf der Trommel der Kymographions zu re¬ 
gistrieren. Selbstverständlich wird man bei der Verwertung der 
so gewonnenen Resultate nach zweierlei Richtungen vorsichtig sein 
müssen: Bei der Verschiedenheit des Querschnittes der einzelnen 
Magenteile können die Größe der einzelnen peristaltischen Wellen, 
so wie sie aufgezeichnet sind, nicht untereinander verglichen werden; 
weiterhin ist zu beachten, daß man nicht einen absolut reinen Aus- 
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druck der Ring- und Längsmuskelbewegungen erwarten darf, sondern 
mit kleinen Modifikationen durch die andere Bewegungsrichtung 
rechnen muß. Berücksichtigt man jedoch diese Fehlerquellen, so 
hat diese Betrachtungsweise der Bewegungen des unzerkleinerten 
Magens in allen seinen Regionen gleichzeitig viel instruktives. 

Den Ausgang unserer Beobachtungen nehmen wir hier von der 
Peristaltik des nüchternen Magens; die Tiere hatten 18 Stunden 
vor der Tötung keine Nahrung mehr zu sich genommen. Nur selten 
fanden sich nach dieser Frist noch unverdaute Rückstände in Ge¬ 
stalt von schwer angreifbaren Nahrungsbestandteilen (Knorpel, zähes 
Bindegewebe). 


Fie. 6. Versuch ftl. 23. April 1907. 



Vollkommen nüchterner Magen (seit 24 Stunden kein Futter mehr) */ 4 Stunden 
nach Versuchsbeginn. I Fundus ventr., dessen Tonus langsam zunimmt. II An- 
trnm pylor. nach dem Fundus zu, III Antrum pylor. in der Pylorusgegend. 

Zunächst konnten wir bei unserer Versuchsanordnung fest¬ 
stellen, daß auch bei dem völlig entleerten und seit einer Reihe 
von Stunden untätigen Magen peristaltische Bewegungen deutlich 
waren. Aber in die Augen fallend war die ungleich geringere 
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Intensität aller Bewegungen, die nur bei starker Hebel Vergrößerung 
zur Darstellung kamen (Fig. 6), gegenüber den Versuchen, die bei 
gefülltem Magen angestellt wurden (Fig. 7). Diese Verschiedenheit 
der Bewegung zwischen gefülltem und ungefülltem Magen ist be¬ 
kanntlich schon mehrfach am lebenden Tiere nachgewiesen worden, 
so konnte Boldireff 1 ) nur ganz geringe und in langen Zwischen¬ 
räumen periodisch auftretende Magenbewegungen beim hungernden 
Hunde feststellen. Vollständige Ruhe der Magenwand beobachteten 
wir bei keinem Versuche, offenbar genügte der minimale Reiz des 
eingebundenen Seidenfadens und der geringen Belastung des Schreib¬ 
hebels zur Anregung der automatischen Bewegung. Bemerkenswert 

Fier. 7. Versuch 27. 15. März 1907. 


I 

Magenböweguug bei 
^ niäliiger Füllung 
(10 ccm Milch) 

I Fundusperistaltik, 
II Pylorusgegend. 


ist dieser Ruhezustand des Magens hauptsächlich im Gegensatz zu 
der Dünndarmperistaltik, die sich mit wenig Änderung auch beim 
leeren Organ fortsetzt und erst nach längeren Hungerperioden eine 
Abschwächung zeigt. Die Magentätigkeit ist eben, wie stets zu 
erweisen ist, abhängig von der Inanspruchnahme des Organs, während 
der Dünndarm bei der Ausübung seiner Funktion sich gewisser¬ 
maßen weniger um seinen Inhalt kümmert. 

In entsprechender Weise wurde der Einfluß der Füllung des 
vorher leeren Magens während des Versuches nachgewiesen (Fig. 8 

1) Zentralbl. f. Physiol. Bd. 18 p. 467 1904. 
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und 9). Auch so ließ sich die anregende Wirkung dieses Vorgangs 
mit aller Sicherheit zeigen: die vorher kaum erkennbaren Kon¬ 
traktionen der Fundusmuskulatur nehmen zusehends größere Ampli¬ 
tuden an, die rhythmische Peristaltik des Pylorusteils wurde ener¬ 
gischer, die Zeitintervalle kleiner. Eine weitere Frage mußte die 
sein, ob ein Unterschied in der Anregung der Magenbewegungen 
je nach den einzelnen Nahrungsstoffen und ihrer verschiedenen 


Fi<r 8. Versuch 34. 2?>. März 1907 



Magen mit sehr starker Füllung, die hauptsächlich im Fundusabschnitt sitzt. 

I, II, III wie bei Fig. 6. 


festen oder flüssigen Beschaffenheit erkennbar sei. Es wurden 
destilliertes Wasser. 0,9 °/ 0 Kochsalzlösung, 0,5 °/o Essigsäure, 1 j w 
normal HCl, Milch, Fleischbrühe, sowie Breie (Griesbrei) und in 
Milch eingeweichte Semmelbröckchen in den Magen eingeführt, 
endlich zur Beobachtung rein mechanischer Belastung einige ccm 
reines Quecksilber. Auffallenderweise war die Einwirkung der 
flüssigen und festen Nahrungsstoffe, wie die einfache Beschwerung auf 
die Bewegung nicht deutlich verschieden mit der einen Einschrän¬ 
kung, daß die dünnen Sänrelösungen. insbesondere die V 20 Normalsalz- 
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säurelösung wesentlich rascher und energischer die Magenperistaltik 
anregten, als die anderen Flüssigkeiten. Besonders hervorgehoben 
darf noch der Befund werden, daß dünne Milchsäurelösungen eine 
unverkennbar hemmende Einwirkung auf die Magenbewegungen 
hatten und zwar in Konzentrationen, wie sie unter pathologischen 
Verhältnissen beim Menschen Vorkommen (0,1—0,5%). Wir werden 
aber bei diesen Versuchen uns daran erinnern müssen, daß die 
Schleimhaut des Magens entfernt nicht so lange vitale Eigenschaften 
bewahrt, als wir es von seiner Muskulatur annehmen können. Daher 


Fie. 9. Versnob 35. 26. März 1907. 



Magenbewegungen bei gelulltem Magen, starke Füllung des Antrum pylori. 

I Fundusbewegungen, II Antrumbewegungen aus der Nähe des Fundus. III An¬ 
trumbewegungen aus der Nähe des Pylorus. 


darf man nicht voraussetzen, daß die reflektorischen Beziehungen 
zwischen Magenschleimhaut und Muskulatur in aller Feinheit er¬ 
halten sind: In dieser Richtung kann man von der Methode nichts 
ausschlaggebendes erwarten. 

Audi die Serosa des Magens haben wir auf ihre Reaktions¬ 
fähigkeit untersucht. Nach der einfachen mechanischen Reizung 
durch bloße Berührung und Kneifen mit der Pinzette wurde der 
Nothnagel’sehe chemische Reiz 1 ) durch Auflegen eines Koch* 


1) Nothnagel. Physiologie u. Pathologie des Darmes 1884 p. 51 fl 1 . 
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salzkristall, ein Versuch, der ja in der Phj'siologie des Verdauungs¬ 
kanals eine gewisse Berühmtheit erlangt hat, mehrfach ausgeübt. 
Der Effekt war bei beiden Arten des Reizes ein ähnlicher, er stimmte 
jedoch nicht völlig mit den Wirkungen überein, die Bayliss und 
Starling (1. c.) als charakteristisch für lokale Reizung der Darm¬ 
wand angegeben haben: Kontraktion magenwärts, Erschlaffung after- 
wärts vom Reiz. Es fand sich nämlich, daß wohl die Kontraktion 


Fig. 10. Versuch 28. 16. März 1907. 



Nüchterner Magen. 

I Antrum pylori an 
der Grenze gegen 

den Fundus. 

II Antrum pylori in 
der Pylorusgegend. 

Starke zentrale, 
schwache periphere 
Kontraktion auf 
Kochsalzreiz. 


der JVIagenwand über der Reizstelle eintrat, zugleich aber eine, 
wenn auch gewöhnlich geringere, unterhalb derselben, so daß die 
negative Phase der Erschlaffung ganz Wegfiel oder vielleicht sofort 
durch eine neue Kontraktion überlagert wurde. Am plausibelsten 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 29 
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erscheint uns die Erklärung 1 , daß der Magen ähnlich wie das Herz 
bei solchen Reizen als Gesamtheit gleichsinnig reagiert, wobei die 
Gegend des Reizes die ausgiebigste Wirkung zeigt. Auffallend war 
ein erheblicher Unterschied zwischen dem fast ruhenden, leeren 
Magen und dem lebhaft bewegten mit Inhalt. Bei dem ersteren 
trat die zentrale Kontraktion mit großer Energie auf, während die 
periphere sehr viel weniger ausgiebig war ohne eine Andeutung 
eines negativen Ausschlages, so daß man an eine Fortpflanzung 


Fig. 11. Versuch 27. 15. März 1907. 



Kochsalzreiz. 

Lebhaft bewegter gefüllter Magen. 1 u. II wie bei Fig. 10. Kochsalzreiz 
erzeugt nur eine schwache Kontraktion zentral u. peripher. 

des Zuges auf die zweite Insertionsstelle hätte denken können. 
Durch genügend weite Distanz der beiden zur Schreibung benützten 
Punkte der Magenwand konnte man dies ausschließen. Der gut 
bewegliche Magen wurde dagegen durch den Kochsalzreiz über¬ 
haupt sehr wenig angeregt, oberhalb und unterhalb der Reizstelle 
(Distanz zwischen beiden Fixationspunkten ca. I 1 /« cm) sah man eine 
geringe Zunahme des Tonus (vgl. Abb. 10 und 11). Bei Anwen¬ 
dung von Chlorkaliumkristallen ergab sich kein wesentlicher Unter¬ 
schied. 
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Seit den bekannten, unter sich unabhängigen Tierversuchen 
von Hirsch 1 2 3 ), v. Mering*), Moritz*), wissen wir, daß die 
Entleerung des Magens von nervösen Vorgängen beherrscht wird, 
die ihre Auslösung in der Duodenalschleimhant finden. Es lag daher 
nahe, die Wirkung von verschiedenartigen Nahrungsmitteln auf 
die Bewegungsvorgänge am Magen zu verfolgen, wenn sie auf die 
Schleimhaut eines längeren, in Verbindung mit dem Magen ge¬ 
bliebenen Duodenalstückes aufgetragen wurden. Es wurden zu 
dem Ende die gelösten Stoffe in schwachen Konzentrationen mit 
Pipetten in das Darmlumen eingeführt. Stärkere Lösungen be¬ 
wirken krampfhafte Kontraktionen des Darmes, sie konnten daher 
nicht verwertet werden. Benutzt wurden zu solchen chemischen 
Reizen destilliertes Wasser, J /. 20 Normalsäure, 1 / 20 Normalnatron- 
lauge und 1 % Essigsäure. Wider Erwarten waren die Folge¬ 
erscheinungen dieser Applikationen nicht sehr ausgesprochen und 
nicht völlig eindeutig. In der Regel brachte die Zufuhr von Säuren 
eine deutliche Beschleunigung und Vergrößerung der Magenbewe¬ 
gungen zustande, während neutrale oder schwach alkalische Lösungen 
keine Fernwirkung auf den Magen hatten. Der Zustand des Pförtner¬ 
verschlusses wurde nicht verändert. Dieses unerwartete Versuchs¬ 
resultat dürfte möglicherweise ebenfalls auf das rasche Verschwin¬ 
den der Reaktionsfähigkeit der Darmschleimbaut als Ursache zn- 
rückzuführen sein. Außerdem dürfen wir nicht außer acht lassen, 
daß die Übertragung von Sekretion und Bewegung auslösenden 
Stoffen (Sekretine, Starling) auf dem Blutwege bei unserer Ver¬ 
suchsanordnung in Wegfall kommt. 

Es bleibt nun als eine der wichtigsten Fragen für unsere. Ver¬ 
suche das Verhalten der Sphincteren des Magens übrig. 
Wir achteten auf den Kontraktionszustand der Cardia, des Pylorus, 
sowie des Sphincter antri pylori. Der letztere Schließmuskel wird 
nur von einer kleinen Anzahl Forscher als solcher anerkannt. Sicher 

« 

besteht an der Grenze zwischen Fundus- und Pylorusabschnitt des 
Magens von Fleischfressern (Hund und Katze) und des Menschens 
kein Schließmuskel im anatomischen Sinne, denn die mehr oder 
weniger plötzliche Anschwellung der Muskulatur am Übergang der 
beiden Magenhöhlen kann nirgends als ein besonderer Ringmuskel, 
wie am Pförtner, angesproclien werden. Da aber doch ein völliger 


1) Zentralbl. f. inn. Med. Bd. 22 p. 33 1901. 

2) Verh. d. Kongr. f. inn. Med. 1893 p. 471. 

3) Zeitachr. f. Biol. Bd. 42 p. ötiö 1901. 
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Abschluß der zwei Kammern des Magens sicher vorkommt, wenn 
ihn auch Cannon bei seinen Versuchen nie feststellen konnte, 
so dürfen wir wohl der Bequemlichkeit halber diese kurze Bezeich¬ 
nung für die ersten mächtigeren Ringmuskelzüge an dem konisch 
sich verjüngenden Pylorusteil beibehalten. 

Was zunächst die Cardia anlangt, so haben wir ein völliges 
Offenstehen des Mageneingangs bei unseren Versuchen nie beob¬ 
achten können. Sie zeigte sich vielmehr festen Körpern (Sonden) 
gegenüber stets geschlossen und auch die in den Ösophagus ein¬ 
gefüllten Flüssigkeiten gingen nur ganz langsam oder überhaupt 
nicht in den Magen über. Rhythmische Öffnung und Schließung 
konnte bei der gewöhnlichen Magentätigkeit nicht beobachtet werden, 
wohl aber, wenn bei reichlicher Füllung des Magens „Erbrechen“ 
eintrat, was wir ab und zu in der ganz charakteristischen Form 
beobachteten; ein weiterer Beweis, daß zum Brechakt weder die 
Bauchpresse noch zentrale Nerveneinflüsse notwendig sind. Durch 
gleichmäßigen gelinden Druck ließ sich am leichterten die Kon¬ 
traktion dieses Schließmuskels überwinden. 

Ähnlich verhielt sich der Schließmuskel des Pförtners. 
Zu unserer Überraschung blieb er auch bei lebhafter Tätigkeit der 
Magenmuskulatur fest geschlossen, so daß so gut wie nie auch nur 
Spuren von flüssigem Mageninhalt, z. B. gefärbte Milch, in das 
Duodenum übertraten, sofern sie nicht schon vorher dort sich be¬ 
fanden. Dies geschah bei Versuchen, wo unverkennbar der Darm 
seinen Inhalt weiter beförderte und das abgeschnittene Duodenal¬ 
ende Digesta ausstieß. Speziell bei den Applikationen der ver¬ 
schiedenen Lösungen auf die Duodenalschleimhaut konnte kein Ein¬ 
fluß auf den Pylorusschluß festgestellt werden: der Pförtner blieb 
unverändert fest verschlossen. Vom Duodenum aus eingeführte 
Sonden konnten allerdings mit ziemlich geringer Mühe durch den 
Verschluß hindurch geführt werden, aber diese leichtere Passier- 
barkeit des Pylorus vom Duodenum her scheint eine nicht unge- * 
wöhnliche Beobachtung zu sein. 

Einen Spincter antri pylori konnten wir in der großen 
Mehrzahl unserer Versuche nicht in Funktion beobachten. In 
einigen wenigen Experimenten jedoch, wo die Tätigkeit der Magen¬ 
muskulatur überall lebhaft vor sich ging, war ein vollkommen 
fester Verschluß an der Grenze zwischen Hauptmagen und Pylorus¬ 
teil durch einen tiefen Schnürring gebildet. Auch in diesen Fällen 
konnte man keine merkliche Verdickung der Ringmuskeln an der 
entsprechenden Stelle nachweisen. Es ist dies eine höchst eigen- 
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tümliche Erscheinung die man noch nicht absolut'sicher als phy¬ 
siologisch erwiesen betrachten darf. Aber es sprechen eine An¬ 
zahl gewichtiger Stimmen für das Vorkommen dieses Verschlusses. 
Jedenfalls stimmte die Lokalisation der Einschnürung mit der 
Grenze der beiden Magenabschnitte überein; nie bildete sich eine 
solche an einer anderen Stelle des Pförtnerteils. Wichtig ist dieser 
Befund insofern, als manche Beobachtungen, so vor allem die hohen 
Druckdifferenzen zwischen beiden Magenabschnitten wenigstens die 
Möglichkeit eines Abschlusses zwischen ihnen als Postulat er¬ 
scheinen lassen. 1 ) 

Sehr bemerkenswert war die Tatsache, daß die peristaltischen 
Wellen der Magenwand über die verschlossenen Sphincteren hin¬ 
wegliefen, ohne daß eine Lockerung ihres Verschlusses bemerkt 
wurde und Flüssigkeit durchtrat. Es war dies ein Vorgang, der 
mit großer Regelmäßigkeit immer wieder in Erscheinung trat. Wir 
müssen uns daher vorstellen, daß bei diesen Schließmuskeln nur 
der innere Teil ihrer zirkulären Fasern das Geschäft der Ab¬ 
schließung besorgt, während der äußere die peristaltischen Wellen 
ganz in derselben Art weiter leitet, wie die anliegenden Magen¬ 
teile. 

Dieses Verhalten der Sphincteren im isolierten, vom nervösen 

1) Vor kurzem hatte der eine von nns Gelegenheit, bei einem 14jährigen 
Jungen mit narbiger Strnktnr des Ösophagus nach Langeuverätznng die moto¬ 
rischen Vorgänge am menschlichen Magen durch eine in der Tübinger chirur¬ 
gischen Klinik angelegte Magenfistel mittels Cystoskop zu verfolgen. Besonders 
schön konnte der Eingang in den Pylorusteil zu Gesicht gebracht werden, der 

Fig. 12. 




sich dadurch so deutlich von der angrenzenden Funduswand abhoh, daß jene so 
gut wie unbeweglich für das Auge blieb, während die einem Dreieck mit ab¬ 
gerundeten Ecken ähnliche Öffnung des Pförtnerteils (I) sich, wie der übrige 
distale Magenabschnitt, rhythmisch verengerte (II) aber nie vollständig verschloß. 
In dem nach dem Pförtner zu sich konisch verjüngenden Magenlumen sah man 
konzentrische Furchen der Magenwand. Dabei war der Magen, wie dies die endo¬ 
skopische Untersuchung erforderte, mit Wasser angefüllt. 
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Zentralorgan getrennten überlebenden Magen gibt zu einigen 
weiteren Erwägungen Anlaß. Es ist bekannt, daß die Frage nach 
der Innervation von Cardia und Pylorus, soweit sie vom Zentrum 
her beeinflußt werden, eine Menge widersprechender Ansichten ge¬ 
funden hat. Die meisten Physiologen vertreten die Ansicht, daß 
der Vagus sowohl schließende als erweiternde Fasern den genannten 
Sphincteren zuführe. Nun haben in neuerer Zeit M e r i n g und A1 d e- 
hoff *) sowie Cannon*) dartun können, daß nach der Durchschneidung 
und Degeneration der Vagi und der Splanchnici nach kurzer Zeit sich 
die Magenperistaltik und die Funktion der Sphincteren völlig wieder 
herstelle. Diese Beobachtung besagt bei zurückhaltender Beur¬ 
teilung, daß die automatischen Zentren des Magendarmkanals auch 
die Funktion der Schließmuskeln beherrschen können. Ob sie 
dies in vikariierender Weise tun, oder ob sie auch beim nor¬ 
malen Spiel derselben beherrschende Einflüsse ausüben, geht daraus 
noch nicht unmittelbar hervor. Aus unseren Befunden wird man 
auch noch nicht ohne weiteres den Schluß ziehen dürfen, daß die 
gewöhnliche peristaltische Bewegung des Magens von den auto¬ 
matischen Geflechten der Magenwand beherrscht wird, die Schluß¬ 
vorrichtungen dagegen zentralen Impulsen folgen. Der Verschluß 
der Sphincteren bei unseren Versuchen kann einfach als Fortdauern 
eines abnormen Reizes von der Exzision des Magens her aufgefaßt 
werden. Soviel wird man jedoch sicher sagen dürfen, daß die Be¬ 
wegungen der undifferenzierten Magenwand in einfacherer und un¬ 
mittelbarer Weise von den lokalen Nervenzentren abhängig sind, 
während die Muskelringe der Sphincteren jedenfalls in ihrer Tätig¬ 
keit nicht parallel mit jenen gehen, sondern nach Verlust des Zu¬ 
sammenhanges mit den höheren nervösen Zentren einen bestimmten 
Tonus bewahren und nicht in der gewohnten Weise Öffnung und 
Schließung vornehmen. 

Überblicken wir das Verhalten des Magens als eines 
Hohlorgans von glatten Muskeln bei unseren Versuchen, so 
können wir konstant das Phänomen beobachten, daß bei der Ver¬ 
mehrung des Inhalts und darauf beruhender Dehnung des Organs 
ein mächtiger Bewegungsreiz einsetzt. Man wird hier daran er¬ 
innern dürfen, daß v. U e x k ü 11 *) in verschiedenen Aufsätzen anf 
Grund ausgedehnter Untersuchungen an niederen Tieren mit Hohl- 
muskelschlauch und einfachem Nervennetz es als Prinzip auf- 

1) 17. Kongr. f. inn. Medic. 1899 p. 332. 

2) Am. Jonrn. of physio). Bd. 17 p. 429 1906. 

3) Vgl. Zeitecbr. f. Biol. Bd. 46 p. 372 1904. 
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gestellt hat, daß der Erregungsablauf von der Muskeldehnung ab¬ 
hängig ist und durch äußere Beeinflussung derselben beliebig ge¬ 
ändert werden kann. In welcher Art die Leistungen der Muskeln 
durch veränderte Spannung auch in dem Typus ihrer Bewegungen 
alteriert werden können, zeigten uns Versuche, bei denen ein 
elastischer Ballon in den Magen eingeführt und unter Druck ge¬ 
setzt wurde. Sobald diese künstliche Dehnung des Magenfundus 
höhere Grade über 20 cm Wasserdruck annahm, änderte sich der 
Typus der peristaltischen Bewegungen des Fundus in dem Sinne, 
daß die gleichmäßigen peristaltischen Wellen von periodisch ein¬ 
setzenden Kontraktionen großer Intensität durchbrochen wurden. 
Diese Form der Kontraktionen des Hauptmagens hatten eine über¬ 
raschende Ähnlichkeit mit solchen, die wir beim Menschen mit 
Pylorusstenose und Steifungen unter Benutzung der von Sick 1 ) 
näher beschriebenen Methoden graphisch darstellen können (vgl. 
Figg. 13-17). 


Fig. 13. Druckablauf im Fmidus des Magens bei Pylorusstenose mit Steifungen. 

27 jährige Frau Carcin. pylor.). 



Die Zahlen beziehen sich auf den Druck am Manometer, in cm Wassersäule 

umgerechnet. 


Diese Beobachtungen rechtfertigen ein kurzes Verweilen bei 
klinischen Fragen. Es ist unseres Erachtens bisher die Patho¬ 
genese der Magen- und Darmbewegungen, die wir als „Steifungen“ 
zu bezeichnen pflegen, nicht genauer untersucht und auf die quali¬ 
tative Verschiedenheit dieser Peristaltik (wenigstens beim Magen) 
nicht mit Bestimmtheit hingew'iesen worden. Die Magensteifungen 

1) 1. c. p. 183 ff. und Verband], der 72. Naturf.Versamml. Stuttgart, mediz. 
Hauptgruppe 1906 p. 42. 
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werden allgemein als eine quantitativ vermehrte Tätigkeit der ent¬ 
sprechenden Muskulatur erklärt, bedingt durch die größeren Wider¬ 
stände in der Weiterbeförderung der Digesta. Unsere Beobach¬ 
tungen am Tier und bei den genannten Magenkrankheiten des 
Menschen scheinen uns die Berechtigung zu geben, die prinzipielle 

Fig. 14. Versuch 53. 24. April 1907. 


Verhalten der 
Fundusperistaltik 
bei dauernder ab¬ 
normer Druckstei¬ 
gerung im Fundus 
ventriculi (20 cm 
Wasser). 

1 Peristalstik des 
Fundus. II Peri- 
* stalstik des Antr. 
pylor. nahe dem 

Fundus. III Peri- 

U stalstik des Antr. 

1U pylor. nahe dem 

Pylorus. 


Beseitigung des künstlichen Druckes. 

Verschiedenheit dieser Bewegungsformen und ihre wahrschein¬ 
liche Entstehung durch Dehnung der Magenwandmuskulatur zu 
betonen. Auch Nothnagel hat in seinen Untersuchungen über 
die Pathologie der Darmbewegungen*) auf die Konstatierung einer 
vermehrten Peristaltik des Darmes über der (experimentellen) 
Stenose sich beschränkt. Unseres 'Erachtens sind diese Steifungen 

1) Beiträge zur Physiol. u. Pathol. des Darmes, Berlin 1884 p. 25ff. 



Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Stadien über Magenbewegung etc. 


439 


ein Bewegungsvorgang verschieden von der gewöhnlichen Peristaltik 
des Fundusteiles: Es handelt sich um eine Ausdehnung des 
Typus 5er Antr.ump eri staltik auf das ganze Organ. 


Fig. 15. Fig. 16. 



30 Minuten nach Anssetzen der 52 Minuten nach Aussetzen der 

Drucksteigerung. Drucksteigeruug. 

Derselbe Versuch wie Fig. 14. Derselbe Versuch wie Fig. 14. 


III. Gleichzeitige Messung von Mageniimendruck und 
Schreibung der Peristaltik. 

Die bisherigen Versuche haben sich hauptsächlich mit den 
Formen der Magenbewegungen einzelner Magenquerschnitte be¬ 
schäftigt. Schon die einfache Anordnung solcher Experimente hatte 
deutliche Unterschiede zwischen der Tätigkeit des Hauptmagens 
und des Pförtnerteils ei geben. Wichtiger aber als die Form der 
Magenperistaltik ist für die Beurteilung der Magenarbeit, besonders 
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der Arbeit des Magenfundus. der Ablauf der Druckschwankungen 
während seiner Tätigkeit. Es wurde daher neben der oben be¬ 
schriebenen Schreibung der Magenperistaltik, eine Registrierung 
des Mageninnendrucks teils im Pylorus- und Fundusteil allein, 
teils in beiden Magenregionen vorgenommen. 


D 


I 

II 


in 


£ 10 min CHBr, 

Gleichzeitige Schreibung der Peristaltik und des Druckes im Magen. Mit 
Rücksicht auf die Raumverhältnisse des Kymographions siud die Druckschwan¬ 
kungen stark gedämpft. Künstlich gesteigerte Peristaltik des Fundus durch 
Vermehrung des Druckes (70 mm C'H Br, = 20,3 cm Wasser). 

D = Druckkurve, I, II, III wie Fig. 14. 

Technisch ließ sich das in ganz einfacher Weise mit Hilfe von 
Kathetern, die mit Gummiballons armiert in den Magen eingeführt 
wurden, bewerkstelligen. Zur graphischen Darstellung der Druck¬ 
schwankungen benützten wir die von Schlayer beschriebenen 
und von Sick mehrfach erprobten Petroleumschwimmer, über deren 
Anwendungsweise wir deshalb kurz hinweggehen können. In das 
druck messende System war ein Wasser- oder Bromoformmanometer 
(U-Rohr) eingeschaltet. 


Fitr. 17. Versuch 50. 22. April 1S07. 



Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








Stadien aber Magenbewegnng etc. 


441 


Zunächst konnte durch die kombinierte Druck- und Peristaltik¬ 
schreibung das Zusammenfällen der höchsten Druckwerte und der 
stärksten peristaltischen Einziehungen stets beobachtet werden. 
Falls zwei peristaltische Wellen kurz hintereinander über den 
Magenkörper hinliefen, war keine stärkere Druckscbwankung als 
gewöhnlich zu erblicken. 

Bald erregte aber bei diesen Versuchen eine sehr auffallende 
Erscheinung unsere Aufmerksamkeit Sobald man dem in den 
Fundns gelagerten Druckballon einen über das gewöhnliche Maß, 
das zur Entfaltung des Ballons nötig war und ungefähr dem 
physiologischen Druck entsprach, gesteigerten Innendruck gab, so 
wurde dieser nicht gehalten, sondern im Verlauf von Sekunden bis 
Minuten sank er bis wenig über oder ganz bis zum ursprünglichen 
Niveau herab (Fig. 18). Entsprechend diesem Druckabfall am 
Manometer, der am Schreibhebel ebenso zu Gesicht kam, konnte 
man die allmähliche Ausdehnung des Fundusteils mit dem Auge 
verfolgen. 

Nachdem Kontrollversuche gezeigt hatten, daß diese Erschei¬ 
nung nicht in der Mangelhaftigkeit des druckmessenden Systems 
ihre Ursache haben konnte, lag es am nächsten, diese Ausdehnung 
des Magens als eine Folge einer seiner physikalischen Eigenschaften, 
seiner Elastizität anzusehen. 

Über die elastischen Eigenschaften der Magenwand und über 
die Kapazität des vitalen und Leichenmagens existiert eine be¬ 
trächtliche Anzahl von Untersuchungen. In den meisten dieser 
Arbeiten ist davon ausgegangen worden, daß die Kapazität des 
Magens eine Funktion des Mageninnendruckes ist. Daher war man 
bestrebt, Methoden ausfindig zu machen, die Kapazität des Magens 
bei dem Drucke 0 zu bestimmen. Erst Pfaundler 1 ) hat richtig 
erkannt, daß ein Magenvolum unter diesen Bedingungen (Nullkapa¬ 
zität Pfaundler) nicht gemessen werden kann, da ein gewisser, 
wenn auch geringer Druck notwendig ist, um die Magenwand zur 
Entfaltung zu bringen. Theoretisch würde bei Druck 0 auch 
Volum 0 infolge des Drucks der umgebenden Organe zu erwarten 
sein, wenn die im leeren Magen fast stets vorhandene Luft — wir 
wissen das aus den radiolegisehen Untersuchungen — ans irgend¬ 
welchem Grunde nach unten oder oben entweicht. Solange Luft 
vorhanden ist, wird sie durch den Druck der umgebenden Organe, 


1) Bibliotbeca medica DI Heft 5. Uber Magenkapazität und Gastrektasie 
im Kindesalter 1896. Vgl. dort auch die ältere Literatur. 
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Fig. 18. Versuch 34. 25. April 1907. 



Kombinierte Druck- und Peri.stalstik.Schreibung. Plötzliche Drucksteigerung 
bis 40 miu Bromoform durch Aufblähung des Ballons. Rasches Absinken des 
Drucks bis nahe an die Abscisse (4—5 mm). 

D, I, II. III wie Fig. 17. 


besonders durch die Schwere der Leber in eine mäßige Spannung 
versetzt. Daß bei Anwesenheit von geringen Luftmengen der 
Magen fast völlig kollabiert erscheint, beweisen besser als die 
Untersuchungen der Radiologen, da diese immer infolge des 
Schluckens von Wismutbrei und dem Eintreten von Luft beim 
Schlingen mit einem Magen von beginnender Füllung rechnen 
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müssen, die neueren Feststellungen der Anatomen 1 ), die für die 
Grundform des leefen Magens einen ziemlich engen horizontal ge¬ 
lagerten Schlauch mit kleinen gegen die Milz gerichteten Blind¬ 
sack, in dem man die Form des i Organs, wie sie durch die 
Luschka’sehen Präparate und Abbildungen*) in die Vorstellung 
der Ärzte ftbergegangen ist, kaum wieder erkennt. Wir werden 
also aus den genannten Gründen nicht in der Lage sein, von einer 
Kapazität des Magens zu sprechen, ohne zugleich die Druckwerte 
mitzuteilen, unter denen das Fassungsvermögen des Magens be¬ 
stimmt wurde. 

Eine weitere Schwierigkeit bei der Beurteilung des Magen¬ 
volums liegt in den komplizierten physikalischen Verhältnissen 
eines elastischen Hohlorgans. 8 ) Betrachtet man den Magen vor¬ 
läufig lediglich als ein solches den Elastizitätsgesetzen folgendes 
Organ, so muß seine Ausdehnung in bestimmtem Verhältnis zu 
Druck, Oberfläche und Elastizitäskoefficienten des Wandmaterials 
stehen. Außerdem werden wir mit der Eigenschaft der elastischen 
Hohlkörper rechnen müssen, die man als elastische Nachwirkung 
bezeichnet Dieses Phänomen besteht darin, daß bei Steigerung 
des Volums der anfängliche Druck allmählich wieder absinkt, da 
die langsame Erweiterung die Dehnungswiderstände verringert. 

Zu diesen rein mechanischen Eigenschaften des Magens und 
der mechanischen Einwirkung seiner Umgebung kommt als weiterer 
Faktor in Betracht, daß wir es mit der lebenden glatten Musku¬ 
latur, die den verschiedensten nervösen Einflüssen unterworfen ist, 
nicht mit einer toten elastischen Blase zu tun haben. . Die Be¬ 
deutung dieses wichtigen letzteren Moments läßt sich bei unserer 
Versuchsanordnung ohne Schwierigkeit bestimmen: die Versuche 
werden nach der Prüfung des Tonus am lebhaft beweglichen Magen 
an dem durch Abschneiden der Sauerstoffzufuhr erstickten Organ 
wiederholt. Eine Verschleierung des wahren Sachverhalts durch 
postmortale Prozesse wie die Totenstarre der glatten Muskulatur 
war nicht zu befürchten, da: diese ja erst sehr lange nach dem 
Erlöschen des Lebens die glatten Muskeln befällt. 

1) His, Über Form and Lagerung des menschlichen Magens. Arcli. für 

Anat. n. Phys. Anat. Abteil. 1903 p. 362. Froriep, Verhandl. der 78. Katar- 
forsoherversammlung. Stuttgart 1906 II, 2 p. 312. . ■ ■ 

2) Die Lage der Bauchorgane des Menschen. Karlsruhe 1873 und Anatomie 
des Menschen Bd. II p. 183 1869. . 

3) Vgl. hierüber Ke Hing, Untersuchungen Über die Spannungszustände 
der Bauch-, Magen- und Datmwand. Zeitschr. f. Biol. Bd. 44 p. 161 1903, sowie 
die Handbücher der Physik, t. B. Riecke, Lehrbuch der Experimentalphysik. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



444 


XXVI. Sick u. Tkdksko 


Unter Berücksichtigung aller dieser Umstände ergab sich nnn. 
daß die elastische Nachwirkung, so wie sie beim Leichenmagen 
beobachtet werden kann, nicht zur Erklärung dieses überraschenden 
Nachgebens der Magenwand im Fundusteil mit Absinken des künst¬ 
lich gesteigerten Druckes genügte. Denn bei dem lebenden und 
arbeitenden Magen sank der Druck von dem anfänglich gegebenen 
Werte viel rascher und viel tiefer ab, als dies bei dem toten der 
Fall war. Oder bei anderer Versuchsanordnung: Bei allmählicher 
Füllung des Magens unter bekanntem Druck und mit bekannter 
Flüssigkeitsmenge wurde beim toten Magen viel schneller der 
Punkt erreicht, wo bei raschem Ansteigen des Druckes nur eine 
verschwindend kleine Volumzunahme eintrat (vgl. Fig. 19t 


Fi?. 19. 



ccm Inhalt 

Kapazitätskurve — des überlebenden, — des toten Katzenmageus. 

Bei Wiederholung desselben Versuches nach Einführung des 
Druckballons in den Pylorusteil des Magens kamen wir zu 
ganz anderen Resultaten. Hier fiel diese rasche Aufblähung der 
Magenwand bei Erhöhung des Druckes völlig weg. Man sah auch 
da ein geringes Absinken der künstlich erzeugten Druckwerte aber 
nicht entfernt so stark wie beim Fundus. Dem entsprach es, daß 
eine irgend erhebliche Volum Vermehrung dieses Magenabschnittes 
überhaupt nicht zustande kam: die starke Muskel wand konnte nicht 
zur Erschlaffung gebracht werden, es zeigte sich vielmehr nach 
kurzer Zeit ein erneutes Ansteigen des Druckes mit krampfhafter 
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Kontraktion der Antrummuskulatur. In der Nähe des Pylorus 
stieg gewöhnlich die Spannung ohne vorhergehende Erschlaffung 
(vgl. Fig. 20). 


Fig 20. Versuch 53. 24. April 1907. 
40 cm Druck 



Einfliegen von Wasser mit bestimmter Antangsdruckhöhe (40 cm) in den schon 
vorher gefüllten uud entfalteten Magen. Das rasche Absinken der Funduskurve I 
steht in scharfein Gegensatz zu der gleichzeitigen Zunahme des Tonus im 
Pylorusteil (Kurve III). Kurve II rylorusteil in der Nähe des Fundus. 

Somit wäre der Einwand, daß wir es bei dieser auffälligen 
Erweiterungsfähigkeit des Hauptmagens mit einer einfachen 
Elastizitätserscheinung zu tun haben, durch die Verschiedenheit 
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der Ausdehnungskurven der beiden Magenabschnitte liinfällig ge¬ 
worden und zweitens durch das abweichende Verhalten des Leichen¬ 
magens widerlegt. Wir haben es also hier mit einer physiologischen, 
bisher wenig beachteten Eigenschaft des Hauptmagens zu tun, die 
durch die Impulse des automatischen Nervensystems beherrscht 
-wird. Wir müssen uns nach diesen Befunden vorstellen, daß sofort 
nach dem Eintreten von Speisen in den Magen der vorher relativ 
enge Magenschlauch in der Fundusregion eine erhebliche Aus¬ 
buchtung erhält und so gewissermaßen die Digesta zum Verweilen . 
einläd. Über eine solche reflektorische Erschlaffung hat, soweit 
ich sehe, zum erstenmal Kelling 1 ) Beobachtungen berichtet, der 
auf anderem Wege zu ähnlichen Konsequenzen gelangte und diese 
Erscheinung als eine Einwirkung druckregulierender Nerven an¬ 
gesprochen hat Über die Art dieser nervösen Druckregulierung 
hat sich der Forscher nicht ausgesprochen; nach unseren Experi¬ 
menten ist es nicht zweifelhaft, daß die zentralen Nervenbahnen 
zum Zustandekommen dieses Reflexes nicht notwendig sind. Außer¬ 
dem dürfte auch hier das gegensätzliche Verhalten zwischen Fundus- 
und Pylorusabschnitt von nicht geringer Bedeutung für das Ver¬ 
ständnis des Mechanismus der Magenbewegungen sein. Durch 
diese Auffassung erklärt sich ohne Zwang die Tatsache, daß bei 
allmählicher Füllung des Magens sein Innendruck nicht steigt und 
daß größere Nahrungsmengen in den Magen unter diesem geringen 
Druck einzutreten vermögen, als sie künstlich bei hohem Druck 
eingefüllt werden können. Drastische Beispiele hierfür finden sich 
in den Experimenten von Kelling (a. a. 0. p.237), der einer 7 Pfund 
schweren Katze 165 g Fleisch zu fressen gab. Die Kapazität des 
Magens nach Tötung des Tieres betrug bei 72 cm Wasserdruck 
erst 156 ccm. Später hat Sick auf Grund von Versuchen an 
frisch getöteten Hunden unabhängig von Kelling ähnliche Beob¬ 
achtungen gemacht und vermutungsweise die Deutung genannt 
die wir jetzt als erwiesen annehmen dürfen. 2 ) 

Von Wichtigkeit ist die aktive Erschlaffung des Magens ganz 
offenkundig für die Entleerung des Bissens aus dem Ösophagus in 
den Magen. Die Überwindung des Cardiaverschlusses, die ja stets 
einige Zeit und Muskelarbeit in Anspruch nimmt, würde einen ganz 
gewaltigen Aufwand von Kraft erfordern, wenn die Spannung im 
Magen entsprechend der Füllung wachsen würde. So erleichtert 

1) a. a. 0. p. 231 u. ft. 

2) a. a. 0. p. 176. 
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die prophylaktische, aktive Dehnung des Fundus ventriculi die 
Tätigkeit des Ösophagus ganz erheblich. Nur durch sie ist es 
denkbar, daß im Magen ganz niedere oder sogar negative Druck¬ 
werte Vorkommen. Letzteres ist allerdings ein recht seltenes Vor¬ 
kommnis. 

Die feineren Vorgänge, die sich in der Magenmuskulatur hier 
abspielen, können wir nur so für uns verständlich machen, daß wir 
den glatten Muskelzellen eine über den gewöhnlichen Zustand der 
Ruhe hinausgehende Dehnungsmöglichkeit zuschreiben, deren Re¬ 
sultat man als aktive Erweiterung (Diastole) des Magens 
bezeichnen könnte. Eine andere Möglichkeit der Erklärung würde 
sich dadurch ergeben, daß wir die von Grützner 1 ) aufgestellte 
und von A. M ü 11 e r *) anatomisch begründete Anschauung von der 
Vergrößerung der mit glatter Muskulatur umkleideten Hohlorgane 
zu der unsrigen machten. Danach würde die excessive Vergröße¬ 
rung dieser Gebilde durch Verschieblichkeit der glatten Muskel¬ 
fasern aneinander ermöglicht werden. Diese Theorie würde, wenn 
sie weiterhin gestützt und ausgebaut werden wird, von ganz ein¬ 
schneidender Bedeutung für die Bewegungsvorgänge aller der ge¬ 
nannten Organe sein. Die von A. Müller abgebildeten histo¬ 
logischen Präparate aus der Wand vom Frosch- und Salamander¬ 
magen sind sehr geeignet diese Aufstellungen zu bekräftigen. Unsere 
histologischen Untersuchungen am Katzen- und die früheren von 
Sick am Hundemagen konnten dafür weniger brauchbares Material 
liefern, da die Beurteilung der Schichtendicke bzw. Zahl der ein¬ 
zelnen kontraktilen Elemente neben- und übereinander sehr schwierig 
ist Nur das eine Bedenken konnten wir geltend machen, daß wir 
bei den genannten Säugern und beim Menschen nur äußerst geringe 
Bindesubstanz zwischen den einzelnen Muskelfasern finden konnten. 
Wenn nun im gedehnten Zustand oder vielmehr bei der Verschie¬ 
bung der Zellen die einzelnen Punkte derselben durch Bindegewebs- 
brücken noch in Verbindung blieben, so müßte im kontrahierten 
Zustand dieses Zwischengewebe mächtige Dimensionen annehmen. 
Denkt man sich aber die Zustandsänderung der glatten Muskulatur 
bei starker Dehnung in der Art, daß die einzelnen Zellen frei sich 
aneinander verschieben ohne Rücksicht auf den Zusammenhang der 
Intercellularsubstanz, dann wäre es schwer vorstellbar, wie die 
Zellen im Kontraktionszustand ihren — wenn wir so sagen dürfen — 

1) Ergehn, d. Physiologie. 3. Jahrg. II. Abteil, p. 12 ff. 1904. 

2) Pflflger’s Archiv f. d. gesamte Physiologie Bd. 116. p. 252 1907. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92 . Bd. 
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richtigen Platz, sich gegenseitig verdrängend, wiederfinden. Eis 
müßte dann ein ganz eigenartiges kontraktiles Syncytium da be¬ 
stehen, wo wir bisher eine Schicht wohldifferenzierter kontraktiler 
„längsgestreifter“ Muskelzellen annahmen. Ob dies eine physi¬ 
kalisch und histologisch genügende und mögliche Erklärung ab¬ 
geben würde, darüber zu urteilen fühlen wir uns nicht berechtigt. 
Jeder der sich mit diesen Fragen der physiologischen Mechanik 
der Hohlorgane mit glatten Muskeln beschäftigt, wird das Gefühl 
haben, daß hier Probleme zu lösen sind, die physikalisch ungemein 
verwickelt liegen und durch die Unklarheit des Ablaufs der physio¬ 
logischen Vorgänge im einzelnen fast unangreifbar werden. Es ist 
bekannt, wieviel Scharfsinn und Arbeit auf die Erforschung des 
Mechanismus der Arterien verwendet worden ist: an der Elastizität 
der Arterienwand und der Unübersehbarkeit ihrer Muskelfunktionen 
scheiterten bisher die Erklärungsversuche von mathematisch-physi¬ 
kalischer und von physiologischer Seite. 

Für uns war vorläufig nur von Interesse festzustellen, daß der 
Magen in der beschriebenen Weise sich reflektorisch erweitert. Ob 
er dies durch Verschiebung seiner Elemente oder durch Dehnung 
zustande bringt, lassen wir dahingestellt. Wir gingen anfänglich 
bei der Erklärung des Phänomens davon ans, daß die glatte Muskel¬ 
faser der Magenwand in ihrem erschlafften Zustand nicht das 
Maximum ihrer Länge erreicht, sondern erst durch anderweitige 
Einwirkung nervöser Art, eine Auffassung, deren Möglichkeit 
Grützner (a. a. 0.) betont. Dies ist ja am besten durch den 
Unterschied im Verhalten des Magenfundus einerseits, des Pylorus- 
teils und des Darmes andererseits zu begründen. Trotz einer ziem¬ 
lich großen Anzahl von Arbeiten über die Mechanik des Darm¬ 
kanals sind wir in diesen tieferen Fragen noch wenig weit vor¬ 
gedrungen. 

Daß diese Beobachtungen für klinische und pathologische Ge¬ 
sichtspunkte wertvoll werden können, liegt auf der Hand. Wir 
haben bereits eine Anzahl von klinischen Beobachtungen sammeln 
können, deren Analyse die Vermutung nahe legte, daß die Motilität 
des Magens in der Richtung seiner Erweiterungsfähigkeit gelitten 
habe. Dieser Zustand scheint, soweit wir diese Frage jetzt schon 
überblicken können, bei manchen infiltrierenden bösartigen Neu¬ 
bildungen der Magenwand, häufiger noch bei nervösen Magen¬ 
störungen eintreten zu können. Er charakterisiert sich durch die 
sofort nach Aufnahme geringer Nahrungsmengen auftretenden Be¬ 
schwerden, die in Druck, Aufstoßen, Erbrechen bestehen und jede 
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voluminöse Mahlzeit verhindern. Die Störung dürfte in gewisser 
Beziehung zur Atonie des Magens stehen, insofern die Insnfficienz 
der Muskulatur sich anfänglich im Fundus in der zu geringen Er¬ 
weiterungsmöglichkeit bemerkbar maoht Erst später, wenn die 
Muskulatur schlaff geworden ist, tritt die Dehnung durch das Ge¬ 
wicht des Mageninhalts mehr hervor. Außerdem bekommen ab¬ 
norme Verwachsungen der Magenwand, die Folgeerscheinungen peri- 
gastritischer Prozesse unter diesem Gesichtspunkt für die Magen- 
motilität erhöhte Bedeutung. Auf die Wichtigkeit dieser Vorgänge 
für den Magen des Säuglings, von denen jede zweckmäßige Er¬ 
nährung, vor allem die Bemessung der einzelnen Mahlzeit abhängt, 
ist schon mehrfach von den Pädiatern, so von Fleischmann 1 2 * ), 
Pfaundler 9 ) aufmerksam gemacht worden. 

Eingangs haben wir darauf hingewiesen, daß die heute herr¬ 
schende Ansicht dazu neigt, in dem Fundusteil des Magens seine 
Pars secretoria oder digestiva, in dem Pförtnerteil seine Pars 
motoria zu erblicken, natürlich mit bewußter Prononcierung der 
überwiegenden Funktion. Wir glauben in unseren Versuchen und 
darauf aufgebauten Schlüssen neben verschiedenem physiologischen 
Detail besonders eine Ehrenrettung der mechanischen Leistungen 
des Fundusabschnittes erbracht zu haben. Denn nach all dem bis¬ 
her Ausgeführten wäre es sicherlich nicht richtig, in dieser „aktiven 
Diastole“ des Magens eine unwesentliche Begleiterscheinung der 
Nahrungsaufnahme zu sehen. Es ist verführerisch, einen Vergleich 
mit dem Herzen heranzuziehen: der dünnwandige Fundusteil mit 
seiner Erweiterungsfähigkeit könnte den Vorhöfen, der kräftig 
arbeitende Pylorusabschnitt den Ventrikeln gegenüber gestellt 
werden. Beachtenswert ist auch hier wieder das feingefügte In¬ 
einandergreifen zweier in ihren physiologischen Leistungen so ver¬ 
schiedenartiger Teile eines Organs, die nicht einmal anatomisch 
scharf abgegrenzt werden können. Mehrfach konnten wir den von 
Üxküll aufgestellten Grundsatz bestätigt finden: die Erregung 
fließt nach dem Orte des niedersten Tonus. Jede Phase der Tätig¬ 
keit schafft die Vorbedingungen für die nächstfolgende: die ersten 
Bissen der Nahrung schaffen Raum für die gesamte Mahlzeit. 
Werden die Grenzen der Kapazität des Fundus annähernd erreicht, 
so sorgt die verstärkte Peristaltik für die Abfuhr des Mageninhalts 
in distaler Richtung, nachdem die Durchdringung mit Magensaft 


1) Klinik d. Pädiatrie 1875 cit. nach Pfaundler. 

2) 1. c. p. 69 ff. 
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und die Verflüssigung des Speisebreies in der Zwischenzeit den 
nötigen Umfang erreicht hat. 


Fassen wir endlich das sachliche Ergebnis vorstehender Ver¬ 
suche zusammen, so kommen wir zur Formulierung folgender Sätze: 

1. Mit der Magnus’sehen Methode gelingt es, die peristal¬ 
tischen Bewegungen des lebenswarm ausgeschnittenen Magens, sowie 
einzelner Magenteile und Muskelschichten 7—8 Stunden zu unter¬ 
halten. 

2. Die Manipulationen bei der Herausnahme, besonders die Be¬ 
rührung mit der Luft führen zu einem abnormen Bew r egungsreiz, 
der sich in krampfartigen Kontraktionen des Magens, besonders des 
Fundusgebiets äußert. Diese hören jedoch in der sauerstoffgesättigten 
Ringer’sehen Flüssigkeit rasch auf. 

3. Die Untersuchung der isolierten Muskelschichten ergibt die 
Bewegungsformen, die wir vom Darm her durch die Arbeiten von 
Bayliss und Starling sowie durch die von R. Magnus kennen. 

4. Es gelingt an diesem Präparat in Ergänzung der Magnus- 
schen Experimente zentrenfreie Längsmuskelpräparate 
zu gewinnen, die bei erhaltener Reaktion auf Dehnung keine Spur 
von Eigenbewegung aufweisen. 

5. Die Bewegungen der Fundusmuskulatur (Längs- und 
Ringfasern) sind am Magen in toto betrachtet, wie beim Darm zu¬ 
sammengesetzt aus Tonusschwankungen mit aufgesetzten kleinen 
Pendelbewegungen. Die Bewegungen desAntrumpylori zeichnen 
sich dadurch aus, daß in kurzen Zeitintervallen (1—3 Min.) Gruppen 
stärkerer Kontraktionen einsetzen. Dies kommt bei der Unter¬ 
suchung des gesamten Magens und der einzelnen Muskelbänder zur 
Geltung. Füllung des Magens (vor oder nach der Tötung) regt 
seine Peristaltik an, ebenso künstliche Dehnung. 

6. Die Sphincteren (Cardia, Pylorus) bleiben fast stets 
während der ganzen Versuchsperiode geschlossen, gleichgültig ob 
der Magen leer oder gefüllt untersucht oder ob ihm nachträglich 
Inhalt beigebracht wird. Die peristaltischen Wellen laufen dabei 
in den äußeren Muskelschichten über den kontrahierten Ringwulst 
hinweg. 

7. Ein schlußfahiger Sphincter antri pylori an der Grenze 
zwischen Pylorus und Fundusteil kann nur in den seltensten Fällen 
konstatiert werden. 

8. Einbringung von dünnen Säuren oder Alkalien in den 
Duodenalabschnitt hat keinen Einfluß auf den Pylorusverschluß am 
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ausgeschnittenen Magen, dessen Peristaltik jedoch vielfach durch 
diesen Eingriff verstärkt wird. 

9. Bei gleichzeitiger Betrachtung der Magenbewegung und des 
Mageninnendrucks zeigt sich eine erhöhte Tätigkeit aller Magen¬ 
abschnitte, besonders aber periodische, von der Norm abweichende 
Funduskontraktion. 

10. Zugleich stellte sich die Tatsache heraus, daß der isolierte 
überlebende Magen bis zu einer gewissen Grenze jede Volumen¬ 
vermehrung mit einer spontanen weiteren Erschlaffung der 
Muskulatur (aktive Diastole) und Erweiterung der Magen¬ 
höhle beantwortet. Diese Erweiterung übersteigt die durch bloße 
Elastizität beim toten Magen zu erzielende bei niederen und mitt¬ 
leren Druckwerten bedeutend, während bei hohen (physiologisch 
nicht in Betracht fallenden) die Differenz sich ausgleicht. Sie ist 
von den automatischen Zentren der Magenwand abhängig. 

Diese Eigentümlichkeit kommt nur dem Fundus ventriculi zu, 
der Pylorusabschnitt ändert seine Kapazität nicht in nennenswertem 
Maße. 
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Über die intestinale Gftrnngsdyspepsie. 

Von 

Dr. Hermann Meyer, 

SpesUd&rst für Magen- und Dannkranke in Dresden- 

Das Krankheitsbild der intestinalen Gärungsdyspepsie stellten 
Schmidt und Strasburger 1 ) auf Grund systematischer Stuhl¬ 
untersuchungen auf. Die wesentlichen Symptome der Erkrankung 
sind nach ihrer Zusammenstellung von 20 Fällen folgende: 

1. Subjektive Beschwerden der Kranken, bestehend 
in Leibschmerzen, in die Gegend des Nabels lokalisiert, Kollern im 
Leib, Blähungen, beschleunigter, gelegentlich auch angehaltener 
Stuhl oder abwechselnd Durchfälle mit Verstopfung. Dabei nur 
geringe Magenbeschwerden, selten Erbrechen, häufiger Übelkeit und 
Appetitlosigkeit. „Wo Magenstörungen in der Anamnese erwähnt 
wurden, waren sie oft den gegenwärtigen mehr auf den „Leib“ 
konzentrierten Beschwerden vorausgegangen“. Von allgemeineren 
Störungen sind genannt: Mattigkeit, Unlust, Schwindel und Ge¬ 
wichtsabnahme. Die Verdauungsbeschwerden hatten meist längere 
Zeit bestanden, manchmal in wechselnder Stärke, oft recidivierend, 
akute Entstehung wurde nur selten gesehen. 

2. Objektiver Befund: 

a) Abgesehen von Fällen, wo die Verdauungsstörung auf dem 
Boden von Anämie oder funktionellen Neurosen erwuchs, ließen die 
Kranken im allgemeinen wenig von Kräfteverfall erkennen. Zunge 
oft belegt, selten Fötor ex ore. Leib war teilweise gleichmäßig 
etwas aufgetrieben, bei Palpation fast konstant schmerzhaft, zumeist 
in der Nabelgegend oder links daneben; Magengend war frei von 
Druckschmerz. 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 79 1901 p. 570. 
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b) Die Untersuchung des Mageninhaltes ergab unter 11 
Fällen 8 mal normale Verhältnisse, 3 mal Subacidität. 

c) Die Fäces wurden in der Mehrzahl der Fälle häufiger als 
in der Norm abgesetzt, 2 bis 4 mal pro die. „Von eigentlichen 
Durchfällen konnte nur ausnahmsweise die Rede sein, öfters kam 
normales Verhalten und selbst Verstopfung vor. Die Konsistenz 
der Fäces war bei den häufigeren Entleerungen breiig, der Stuhl¬ 
gang war mit reichlichen Gasblasen durchsetzt, schaumig, von hell¬ 
gelber Farbe und einem ausgesprochenen Geruch nach Buttersäure, 
dementsprechend war hier die Reaktion sauer.“ Bei der makro¬ 
skopischen Durchmusterung fand man ab und zu kleine Binde- 
gewebsflocken und Sehnenreste; dem Kote innig beigemengte Schleim¬ 
flocken waren nur selten und dann äußerst spärlich zu finden. 
Mikroskopisch zeigten sich nur einmal Stärkekörnerreste, auffallend 
oft massenhaft leere Kartoffelzellen. 

„Die Gärungsprobe fiel bei allen Patienten auf der Höhe 
der Krankheit konstant und stark positiv aus, bei den meisten 
auch nach vorübergehender Fortlassung des Fleisches und Kartoffel¬ 
breies aus der Probekost“ Manchmal war unveränderter Gallen¬ 
farbstoff vorhanden. 

3. „Der Verlauf der Krankheit zeigte im allgemeinen durch 
den Gebrauch der Probekost und vermutlich auch infolge der 
körperlichen Ruhe eine Tendenz zur Besserung. Die subjektiven 
Beschwerden und die Kotgärung ließen in gleicher Weise allmählich 
nach.“ In einzelnen Fällen fehlte die Besserung. Auch bei den 
Gebesserten kamen leicht Recidive vor. 

4. Therapeutisch kamen außer der Diät Tanninpräparate, 
Wismut Thymol, Calomel in Anwendung ohne deutlichen Erfolg 
dieser Medikamente auf die Gärung. Warme Umschläge wurden 
als wohltuend empfunden. 

Obwohl das geschilderte Krankheitsbild ohne weiteres als eine 
typische eigenartige Erkrankung des Verdauungskanals imponiert, 
hat es doch verhältnismäßig lange gedauert, bis es von anderer 
Seite anerkannt wurde. Die Ursache dafür ist wohl in dem Um¬ 
stand zu suchen, daß die systematischen Fäcesuntersuchungen unter 
Zugrundelegung der Probediät, wie sie von Schmidt und Stras- 
burger inauguriert worden sind, sich nur langsam Eingang in 
die praktische Medizin verschafft haben, obwohl, wie jetzt von allen 
Seiten zugegeben wird, ihre Anwendung für die Diagnose und 
Therapie der Darmkrankheiten ebenso unentbehrlich ist, wie die 
Mageninhaltsuntersuchung für die Diagnose und Therapie der Magen- 
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krankheiten. Erst in den letzten Jahren sind seitens verschie¬ 
dener maßgebender Autoren (Nothnagel, 1 ) Strauß,*) Mager, 8 ) 
Kuttuer, 4 ) v. Tabora, 6 ) Harley und Goodbody 6 ) u. a.) Mit¬ 
teilungen oder gelegentliche Beobachtungen erfolgt, welche das Vor¬ 
kommen einer solchen mit ausgesprochener Kohlehydratgärung ein¬ 
hergehenden Darmerkrankung, auf welche das Bild der intestinalen 
Gärungsdyspepsie paßt, bestätigen. 

Sicher würde die Zahl der mitgeteilten Beobachtungen eine 
viel größere sein, wenn man sich gewöhnen wollte, die Kotunter¬ 
suchung in der von Schmidt 7 ) ausgearbeiteten und in der Praxis 
leicht durchzuführenden Gestalt regelmäßig bei allen Verdauungs¬ 
störungen durchzuführen. Denn es handelt sich, wie die folgenden 
Ausführungen zeigen werden, keineswegs um eine seltene Affektion, 
sondern um eine häufige und überdies praktisch wichtige Störung, 
die allerdings nur bei Gebrauch der Probediät mit Sicherheit er¬ 
kannt werden kann. 


Meine eigenen Erfahrungen über die intestinale Gärungsdys¬ 
pepsie erstrecken sich teils auf meine Assistententätigkeit im Stadt¬ 
krankenhaus Friedrichstadt in Dresden, teils auf Beobachtungen in 
meiner Privatklinik und meiner Praxis und umfassen im ganzen 
16 Fälle. Ambulante Fälle, die nicht genauer analysiert werden 
konnten, sind nicht darin eingeschlossen. 

Der Übersicht halber habe ich sämtliche Fälle in eine Tabelle 
eingereibt, für die ich das gleiche Schema wähle, dessen sich 
Schmidt und Strasburger in ihrer Arbeit bedient haben. Eine 
ausführliche Mitteilung der Krankengeschichte erübrigt sich (s. Tab.). 

Betrachtet man die angeführten Fälle, so ergibt sich eine 
fast vollständige Übereinstimmung der Symptomatologie mit dem 
Schmidt-Strasburger’sehen Krankheitsbild, wenn auch in ein¬ 
zelnen Punkten Abweichungen zu verzeichnen sind. 

1) Nothnagel, Die Erkrankungen des Darms und Peritoneums. 2. Aufl. 

p. 69. 

2) Berliner klinische Wochenschr, 1904 Nr. 41. 

3) Verhandlungen der Naturforscherversammlnng in Stuttgart 1906 (Berl. 
klin. Wochenschr. 1906 Nr. 41). 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1907 43. 

5) Münch, ined. Wochenschr. 1904 20. 

6j Harley and Goodbody, The Chemical investigation of gastric and 
iutestinal diseases. London 1906. 

7) Die Funktionsprüfung des Darmes mittels der Probekost usw. Wiesbaden. 
Bergmann 190L 
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ln der Mehrzahl der Fälle bestanden bereits seit längerer 
Zeit, nnr bei wenigen Kranken akut einsetzend, Schmerzen im 
Leib, seltener in der Magen- bzw. Lebergegend, ab und zu von 
kolikartigem Charakter; dabei unregelmäßige Stuhlentleerungen, 
dickbreiig bis rein diarrhoiscb, von wechselnder Frequenz (1 bis 
10 mal täglich). Die Kranken klagten über Kollern und Unruhe 
im Leib, häufige Blähungen, Aufgetriebensein, Völle, Tenesmen und 
hatten unter Appetitlosigkeit, Übelkeit, selten auch Erbrechen zu 
leiden. Vereinzelt bestanden Kopfschmerz und Fieber. Das All¬ 
gemeinbefinden hatte bei fast allen Kranken nicht wesentlich ge¬ 
litten, auch hatte das Körpergewicht nur selten eine Reduktion 
erfahren. Die Intensität der Beschwerden war wechselnd, die 
Mehrzahl der Kranken berichtet über Remissionen resp. Recidive. 

Objektiv lassen alle Kranken Zeichen des körperlichen Ver¬ 
falles vermissen. 3 mal bestand gleichzeitig Neurasthenie, 
in 2 Fällen ausgesprochenes Potatorium, je 1 Kranker litt an 
Icterus catarrhalis, bzw. hatte eine Pneumonie uberstanden. In 
der Mehrzahl der Fälle fand ich den Leib etwas aufgetrieben. 
einige Male druckempfindlich, einmal eine Vergrößerung der Leber 
(bei einem Potator). Die Untersuchung des Mageninhaltes 
zeigte 5 mal normale Verhältnisse, 8 mal Subacidität, 2 mal Super¬ 
acidität. Dieser Befund weicht von den Schmidt-Strasburger- 
schen Beobachtungen ab. Während Schmidt und Strasburger 
unter 11 Fällen nur 3 mal anormale Säureverhältnisse des Magens 
resp. Subacidität fanden, zeigten meine Kranken in 70 °/ 0 Störungen 
der sekretorischen Magenfunktion. Ich möchte dies schon hier als 
vielleicht wichtig für die Ätiologie des Leidens hervorheben. Die 
Fäces zeigten fast durchweg dieselben Merkmale, welche in der 
Originalarbeit beschrieben sind. Schließlich möchte ich darauf 
hinweisen, daß meist schon der Stuhlgang von gemischter Kost das 
Aussehen des Gärungsstuhles (helle Färbung, breiige Konsistenz, 
Durchsetzung mit Gasblasen, saurer Geruch und saure Reaktion) 
aufwies. Unter Anwendung der Probediät — ich verwendete 
regelmäßig die von Schmidt in der Funktionspr&fung gegebene 
Vorschrift — ließen sich nach dem Verreiben meistens schon ma¬ 
kroskopisch erkennbare Kartoffelreste erkennen, jedenfalls fehlten 
bei mikroskopischer Durchmusterung fast niemals die mit Stärke¬ 
körnern gefüllten Kartoffelzellen, welche mit Jodlösung eine tief¬ 
blaue Färbung annehmen. Sehr häufig waren auch frei gelegene 
Stärkekörner vorhanden. Bei der Brutschrankprobe bildete der 
Kot oft schon nach wenigen Stunden, regelmäßig aber nach 
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Name, 
Nr. Alter 


1 Z. (m.) f 
50 J. 


Akut 

oder 

chronisch 

Subjektive 

Be¬ 

schwerden 

AU- 1 

gemeines Körper- 
Ver- gewicht 

halten 

Mund 

Magen 

Beginn vor 

8 Tagen 

i 

Kollern, 
Blähungen, 
Appetitlosig¬ 
keit, Er¬ 
brechen, 
Durchfall 

Icterus 15. I. 07: 
catar- 140 Pfd. 
rlialis 4. II. 07: 
Alkoholis- 143 Pfd. 
mus; 
chron. 

Myocar- 

ditis 


fr. HCl: — 
Ges.- Acid.: 
20 

Akut 1 Tag 
vor Eintritt 
ins Kranken¬ 
haus entstan¬ 
den 

Schlechter 

Appetit, 

Durchfälle 

Rheuma- 1. X. 06: 
ti8mus 91 Pfd. 
muscu- 15. X. 06: 
lorum 97 Pfd. 

Zunge 

frei 


Seit langer 
Zeit schon 
Diarrhöen. 
Leibschmer- 
| zen, oft 
schnell nach 
Nahrungsauf¬ 
nahme,abund 

1 zu Fieber (?) 

Bekommt bei 
gemischter 
Diät dünnen 
Stuhl, einher¬ 
gehend mit 
Leibschmer¬ 
zen, Er¬ 
brechen 

— 23. X. 03: 

80 Pfd. 
12. I. 04: 
86 Pfd. 

| 

Zunge 
o. B. 

fr. HCl: — 
Ges.-Acid.: 
22 

Spur Milch¬ 
säure 

Seit 1 Monat 

i Magen¬ 
schmerz, Er¬ 
brechen, 
Durchfall 

Potato- 5. IX. 04: 
rium 121 Pfd. 
12. IX. 04: 
122 Pfd. 

1 

fr. HCl: —' 
Ges.-Acid.: 
& 

I 

Seit 3 Wochen 

Mageu¬ 

schmerz 

Diarrhöe 

Krupöse 15. VIII. 
Pneu- 04: 

monie 125 Pfd. 
übers tan- 25. X. 04: 
den. Bron- 137 Pfd. 


fr. HCl: — 
Ges.-Acid. :| 
6 



2—3 in 
den ersten 
3 Tagen, 
dann 
durch¬ 
schnitt¬ 
lich 1—2 


— Zunächst 

3—4, dann 

1—2 


pro Tag 


größert 


chiecta- 

sien 
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Stuhlbefund nach Probediät 









Verlauf 

Therapie 

Besonderes 

makroskopisch 

mikroskopisch 

chemisch 

bakterio¬ 

logisch 

lellgelb, reich- 
ich. beim Stehen 
rärend: saurer 
leruch. Reich¬ 
lich Bindege¬ 
webe 

Reichlich Kar¬ 
toffelreste mit 
Stärke, viel Fett 
in Schollen nnd 
Nadeln 

Sablimat- 
probe: Rot¬ 
färbung. 
Starke Gä¬ 
rung bei der 
Brut¬ 
schrank¬ 
probe 

1 

Reichlich {Bereits nach 5 
grann- Tagen normaler 
losehal- Stahl, ohne daß 
tige | Diät Kohle- 
Sproß- : hydratfrei ge- 
pilze (Clo-! macht worden 
stridien) 1 wäre. Ikterus 
i nach 14 Tagen 
geheilt 

Bettruhe, 
Thermophor 
auf den Leih 


Dannbreiig, 
riecht intensiv 
sauer, gärt beim 
Stehen, reichlich 
Bindegewebe 
and Kartoffel¬ 
reste 

Viel Kartoffel¬ 
reste mit Stärke, 
viel freie Stärke, 
wenig Fett 

Stark saure 
Reaktion. 
Starke Gä¬ 
rung im 
Brutschrank 


Nach 4 Tagen 
fester Stahl 

Kohle- 

hydratarme 

Diät 


Viel kleine 
Bindegewebe¬ 
fetzen und 
Schleimflöckchen 

Viele z. T. in 
Stücken zusam¬ 
menhängende 
Muskelfasern. 
Reichlich Kar¬ 
toffelzellen mit 
Stärke, freie 
Stärke 

Sublimat¬ 
probe : bis¬ 
weilen grün. 
Gärung im 
Brutschrank 

Reichlich 
granu- 
losehal- 
tige 
Sproß¬ 
pilze (Clo¬ 
stridien) 

Während de» 
Krankenhausauf¬ 
enthaltes ca. 5 
bis H schwere 
Diarrhöattacken, 
jedesmal sofort 
Besserung nach 
Probediät. Meist 
Verschlechte¬ 
rung nach ge¬ 
mischter Kost 

Salzsäure 


Dünnbreiig, beim 
Stehen gärend. 

Grober nnd 
kleiner Schleim. 
Bindegewebe 

Massenhaft Kar¬ 
toffelzellen mit 
Stärkekörnern 

Reaktion 
sauer, Gä¬ 
rung im 
Brutschrank 


Sofortige Besse¬ 
rung nach kohle¬ 
hydratfreier Kost 

Kohle¬ 
hydratfreie 
Diät; Salz¬ 
säure 


Dünnflüssig,hell¬ 
gelb. Saurer Ge¬ 
ruch. Bereits 
tjärung im Glas. 
Spärlich kleine 
Schleimflocken 

Sehr viel Kar¬ 
toffelzellen mit 
Stärkekörnern, 
außerdem freie 
Stärkekörner 

Reaktion 
sauer Gä¬ 
rung im 
Brutschrank 

Mit Jod: viel 
brann-blane 
fadenför¬ 
mige 
Bazillen, 
außerdem 
reichlich 
Hefe (mit 
; Jod gelb) 

| 

Sofort nach 
kohlehydrat- 
freier Kost fester 
Stuhl, leichte 
Fäulnis im Brut¬ 
schrank. Unter 
Zulage von Gra¬ 
hambrot wieder 
Gärung. Sofort 
Besserung auf 
absolute Diät. 
.Allmählicher 
Übergang zur 
normalen Kost 
wird vertragen 

Kohle¬ 
hydratfreie 
Diät. Salz¬ 
säure 

1 
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1 

Name, 
Nr. Alter 

1 tu. w. 

Akut 

oder 

chronisch 

Subjektive 

Be¬ 

schwerden 

All¬ 

gemeines 

Ver¬ 

halten 

1 

Körper¬ 

gewicht 

] Ihnf:- 

Mund Magen i Abdomen ^ 

1 ' i* 

' ' Sriil.!? 

6 F. fm.), 

_ 

_ 


28. II. 05: 

— !fr. HCl:-! - 6-1» 

1 44 J. 




120 Pfd. 

Ges.-Acid.: 





18. V. 05: 

1 10 

■ 




126 Pfd. 

Milchsäure: 

, 

, 





“schwach -f 

1 

1 

7 H. (ni.), 

i 

vSeit 

Koliken in der 

| 

1 

- fr. HCl: + - 

! 53 J. 

ca. 4 Monaten j 

Magen- und 



Ges.-Acid.: 


i 

Lebertfegend, 



i 30 


1 

! 

1 

Erbrechen 


i 

! 

i 

8 ' M. (w.) f 

Vor 2 Jahren 

Schmerz in 


i 

16. XI. 05: 

1 

— : fr. HCl: — gespannt 5—I 1 ' 

; io j. 


der Leber¬ 

1 

117 Pfd. 1 

Ges.-Acid.: 



tfegend, der 


1. III. 06:! 

; 45 

i 

i 


sich seitdem 


112 Pfd. ! 

I 


öfters wieder- 
1 holte 


I H. m.), Seit 2 Jahren Kollern im 
i 37 J. Leib. Völle. 


10 Sh. (m. 
i 35 J. 


Seit 1 Jahr 


Auf getrieben¬ 
sein. Dünner 
Stuhl, Bren- 
nen im Maxell, 
deshalb mit 
Spill ungen 
behandelt 

Sudbrennen, Schwere 
Kollern im Neur- 
Leib. Aufge- asthenie 
triebensein. 

| Anfallsweise i 
j kolikartige 
I Schmerzen 


j 18. VI. 06: 
1 123 Pfd. 
2». VI. 06: 
119 Pfd. 


fr. HCl: 25 - 

Ges.-Acid.: 

45 


115 Pfd. — 


fr. HCl: 60 gespannt 
iGes.-Acid.:' 

I &4 ! 
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Stahlbefund nach Probediät 


Verlauf 

Therapie 

Besonderes 

makroskopisch 

mikroskopisch 

chemisch 

bakterio¬ 

logisch 

Saurer Geruch, 
schaumig, gelb¬ 
lich. Schleim, 
Bindegewebs- u. 
Muskelreste 


Gärung im 
Brutschrank 

Viel lange 
Bazillen 
(Milchsäure- 
bazillen ?) 
Hefepilze 
(mit Jod 
gelb) 

Auf kohlehydrat- 
freie Kost noch 
Durchfall, aber 
keine Gärung. 
Besserung auf 

Schleimdiät. 

Wieder Ver¬ 
schlecht er. auf 
gemischte Diät 

Kohle¬ 

hydratfreie 

Diät 

1 


Dick breiig, beim 
Stehen leicht 
gärend. Viel 
kleine . Bindege¬ 
websreste 

Muskelfasern. 
Viel Kartoffel¬ 
zellen mit Stärke 

■ 

Gärung im 
Brutschrank 

Viel gra¬ 
nulöse- 
haltige 
Sproß¬ 
pilze (Clo¬ 
stridien) 

Nicht weiter be¬ 
obachtet 

! 

i 

i 

i 

i 

Breiig, gelblich, 

Viel freie Stärke 

Sublimat¬ 

Viel faden¬ 

Verträgt Probe¬ 

Besserung 

Später 

sauer. Schleim¬ 


probe: rot 

förmige, 

diät stets ausge¬ 

durch regel¬ 

Appendekto¬ 

flocken 


und grün. 
Gärung im 
Brutschrank 

grann- 

losehal- 

tige 

Bazillen 

zeichnet, ohne 
Darmstörung, so¬ 
bald sie aber ge¬ 
mischte Kost 
nimmt, bekommt 
sie Durchfall, 

mäßige 

Magen- 

und ko^le- 
hydratfreie 

I Diät 

mie 

1 

i 

i 

i 


Hellgelb, dünn- 
breiig mit 
Schleim durch¬ 
setzt, gärend, 
»auer riechend, 
Kartoffelreste 


Breiig, im Glas 
gärend, hellgelb. 
Kartoffelreste 
saurer Geruch 


Kartoffelzellen 
mit viel Stärke 


Gärung im 
Brutschrank 


Massenhaft Kar¬ 
toffelzellen mit 
unverdauter 
Stärke. Auch 
freie Stärke 


Starke Gä¬ 
rung im 
Brutschrank 


Viel gra- 
nulose- 
haltige 
Sproß¬ 
pilze (Clo¬ 
stridien) 


Faden¬ 
förmige 
mit Jod sich 
blau¬ 
färbende 
Bazillen 


schou Spinat und 
Kartoffelpüree 
machen das 

Zunächst Besserung durch 
! kohle¬ 
hydratfreie 
Diät n. Spü¬ 
lungen mit 
AgNO, 


i 


Nach sofortiger 
Darreichung 
kohlehydrat¬ 
freier Kost 
schnell gut ge¬ 
formter Stuhl, 
der anfänglich 
noch leicht sauer 
ist, allmählich al¬ 
kalisch wird. 
Durch Vorsicht. 
Zulage leicht 
verdaul. Kohle¬ 
hydrate werden 
schließlich 200 g 
Kohlehydrate 
vertragen 


Massage 


Wieder Ver¬ 
schlechte¬ 
rung durch 
Zulage von 
Kohle¬ 
hydraten 


Bei einer 2. 
Beobachtung 
nach '/* Jahre 
bei Probediät 
wieder Gä¬ 
rung: durch 
Magen¬ 
spülung mit 
I Salicylsäure 
und Dar- 
'reichung von 
| Kohle- 
hyd raten 
nicht über 
' 200 g auch 
diesmal Hei- 
lung 
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Nr. 


Name, 
Alter 
m. w. 


11 E. (m.), 
38 J. 


12 H. (m.), 
68 J. 


13 R. (m.), 
31 J. 


14 K. (ni.), 
35 J. 


15 Sch. (m.), 
63 J. 


16 F. (m.), 
38 J. 


Akut 

oder 

chronisch 

Subjektive 

Be¬ 

schwerden 

All¬ 

gemeines 

Ver¬ 

halten 

Körper¬ 

gewicht 

Mund 

Magen 

Abdomen 

Häufle- 

keit 

der 

Stühle 

Seit 2 Jahren 

Leicht Durch¬ 
fall. Schmerz 
im Leib, Ge¬ 
fühl des Voll¬ 
seins 




fr. HCl: + 
Ges.- Acid.: 
50 

sehr 

gespannt 

3-5 

Seit 3 Jahren 

Aufstoßen, 
Schmerz in 
der Cardia- 
gegend. Viel 
Blähungen, 
zeitweise 
Durchfall 

Schwiere 

Neur¬ 

asthenie 

140 Pfd. 


fr. HCl: 65 
Ges.- Acid.: 
82 

Trommel- 

förmig 

auf- 

getrieben 

2—4 

Seit 

4 Monaten 

Durchfälle, 
Kollern im 
Leib, 

schmerzhafte 

1 Auftreibung 

Neur¬ 

asthenie 

136 Pfd. 


fr. HCl: + 
Ges.-Acid.: 
53 


1 

1-2 

Seit 1 Jahr 

l Sodbrennen, 
Übelkeit, 
Vollsein. Kol¬ 
lern im Leib. 

Diarrhöe, 

Kopfschmerz 

i 

! 


i ~~ 

fr. HCl: -f 
Ges.-Acid.: 
50 

— 

2 

Seit 8 Jahren 

Aufgetrie¬ 
bener Leib, 
Kollern, 

1 Diarrhöen. 
Tenesmen 

Paralysis 

agitans 



fr. HCl: — 
Ges.-Acid.: 
12 


3-4 

Seit 

12 Jahren 

Neigung zu 
Durchfällen, 
zeitweise Bes¬ 
serung. Oft 

1 kolikartige 
Schmerzen 
bes. in der 
Nabelgegend. 
Seit 4 Mo¬ 
naten akute 
Verschlimme¬ 
rung 




fr. HCl: + 
Ges.- Acid.: 
40 

normal 

4-6 
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Stuhlbefund nach Probediät 


Verlauf 

Therapie 

Besonderes 

makroskopisch 

mikroskopisch 

chemisch 

bakterio¬ 

logisch 

Dickbreiig, gold¬ 
gelb, stark sauer 
riechend, mit 
rieten Gasblasen 
durchsetzt 

Kartoffelzellen 
mit viel Stärke; 
vereinzelte freie 
Stärke 

l 

Gärung im Vereinzelte 
Brutschrank lange 
Bazillen 
iteils mit teils 
; ohne Blau- 
' färbung 

, 

Nach Übergang 

sofort normaler 
Stuhl; er bleibt 
so auch bei all¬ 
mählich gestei¬ 
gerter Kohle¬ 
hydratzufuhr 

zu kohle- 
bydratfreier 
Diät 

Leib¬ 

massage 


Dickbreiig, in ge- 

Zahlreiche 

Sublimat- 

Vereinzelte 

Nach 8 Tagen 


Starke Luft- 

ringer Menge ab- 

Stärke, teils in 

probe: Rot- 

granu- 

Behandlung mit kohlehydrat- 

ansammlung 

gesetzt, sauer 
riechend 

Kartoffelzellen, 
teils aufge¬ 
schlossen 

färbung. Gä¬ 
rung im 
Brutschrank 

losehal¬ 
tige 
Sproß¬ 
pilze (Clo¬ 
stridien), 
keine langen 
Bazillen 

tgl. 1 geformte 
Entleerung,nicht 
mehr gärend 

freier Kostu. 
Spillung des 
Magens mit 
AgNO, 

im Magen 

Dünnbreiig, gold¬ 
gelb, blasig, saner 
riechend 

Massenhafte freie 
Stärke 

Gärung: be¬ 
reits nach 4 
Stunden. 
Röhrchen 
ganz ausge- 
trieben 

Ganz mit 
langen, sich 
blau 

färbenden 

Faden¬ 

bazillen 

durchsetzt 

Vor Beobachtung 
und Behandlung 
entlassen 



Breiig, schwach Kartoffelzellen, 
alkäisch, ein- j Fettnadeln 
zelne Kartoffel-; 
reste 

Gärung im 
Brutschrank 
stark positiv 


Nicht weiter be¬ 
obachtet 



Breiig, hellgelb, Vereinzelte freie 

Gärung 

Viel gra- 

Völlige Anshei 

lung durch 

Noch nach 1 

amphoter. Etwas 
Bindegewebe 

Stärke 

stark positiv 

nulose- 
haltige 
Sproß¬ 
pilze (Clo¬ 
stridien) 


kotuehydrat' 
freie Kost 
und Massage 

Jahr bei ge¬ 
mischter Kost 
tgl. 1 Ent¬ 
leerung 

Dünnbreiig, 

Kartoffelzellen in 

Enorme Gä¬ 

Viel lange | 

Von dem Tage 

Kohle¬ 

— 

ockergelb, viel 

reicher Zahl mit 

rung nach 

granu- 

ab wo Pat. kohle¬ 

hydratfreie 


Gasblasen. Sauer 
riechend und 
reagierend. Viel 
Bindegewebe 

Stärke, auch freie 
Stärke 

3 Stunden 

losehal¬ 

tige 

Faden¬ 

bak¬ 

terien 

hydratfreie Kost 
u. HCl bekommt, 
tgl. 1 normale 
Entleerung 

1 

Diät. HCl 
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24 Stunden, reichliche Mengen Gas, während die Farbe der Kot¬ 
massen noch heller und ihre Reaktion stärker sauer wurde (Kohle¬ 
hydratgärung). Das mit Jod gefärbte Kotpräparat wies neben den 
Stärkeresten sehr häufig lange fadenförmige Bazillen auf, die sich 
mit Jod blau resp. braunrot färbten und bisweilen das Präparat 
vollständig durchsetzten. Ich fand sie nicht weniger als 6 mal. 
Daneben oder an ihrer Stelle sah ich ebenfalls 6 mal die bekannten 
granulosehaltigen Sproßpilze, welche nach dem Vorgänge von 
Nothnagel als Clostridien bezeichnet werden, deren wahre Natur 
aber noch nicht aufgeklärt ist. 2 mal fanden sich weiterhin massen¬ 
haft Hefezellen und ebenfalls 2 mal lange nicht färbbare, den 
Milchsäurebazillen ähnliche Stäbchen. 

Neben diesen für die Krankheit spezifischen Fäcesbefunden 
beobachtete ich wiederholt und zwar speziell bei den Fällen, welche 
mit Subacidität, resp. Achylie des Magens einhergingen, makro¬ 
skopisch erkennbare Bindegewebsreste in den Fäces, wie sie von 
Schmidt als charakteristisch für diesen Zustand bezeichnet werden. 
Muskelreste wurden mit bloßem Auge niemals, wohl aber gelegent¬ 
lich in vermehrter Menge unter dem Mikroskop gesehen. Ver¬ 
mehrter Fettgehalt wurde nur einmal, und zwar bei dem mit 
Ikterus komplizierten Fall 1 konstatiert. Weiter ist hervorzu¬ 
heben, daß einigemal die Sublimatprobe das Vorhandensein un¬ 
veränderten Gallenfarbstoffes nachwies. Diese Fälle (Fall 3 und 8) 
und noch mehr diejenigen, in denen der Stuhlgang gleichzeitig 
Schleim enthielt, (es sind die Fälle 3, 4, 5, 6, 8, 9) können nicht 
mehr als einfache funktionelle Störung der Darmtätigkeit aufgefaßt 
werden, sondern müssen als eine Kombination von funktioneller 
Störung (mangelhafter Kohlehydratverdauung) mit katarrhalischer 
Erkrankung der Darmschleimhaut angesehen werden. Ich werde 
darauf noch weiter unten zurückkommen. 

Hier seien zunächst noch einige Worte über den Verlauf und 
die Therapie meiner Fälle angefügt. 

Der Verlauf war im ganzen und großen, gleich wie es Schmidt 
und Strasburger angeben, ein günstiger, wenn auch einzelne 
Fälle sich renitent erwiesen und nach Aussetzen der Therapie 
leicht recidivierten. Mehrfach, namentlich bei den akuten Fällen, 
genügte die Einhaltung der Probediät schon für kurze Zeit, um 
die Störung zu beseitigen, zumal wenn dieselbe mit Bettruhe, 
warmen Umschlägen auf den Leib usw. kombiniert wurde. Bei 
den chronischen, meist schwereren Fällen habe ich nach dem Vor¬ 
schläge von Schmidt sofort die Kohlehydrate in der Kost er- 
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heblich reduziert, resp. ganz gestrichen, wodurch die Gärung zum 
Stillstand gebracht wurde. Das ist verständlich, wenn man be¬ 
denkt, daß ja vom Körper keinerlei gärungsfähiges Material in den 
Darm abgesetzt wird, daß also nur die mit der Nahrung aufge¬ 
nommenen Kohlehydrate das Material für die abnorme Zersetzung 
liefern können. 

Wo es sich um unkomplizierte funktionelle Störungen handelte, 
wo also der begleitende Katarrh ijphlte, wurde in der Regel schon 
nach wenigen Tagen absoluter Eiweißfettdiät der Stuhlgang völlig 
normal und die subjektiven Beschwerden waren wie mit einem 
Schlage verschwunden. Dann wurde versucht, wieder kleine Mengen 
Kohlehydrate, zunächst in der Form der leicht resorbierbaren 
Zucker zuzulegen, und so die Toleranzgrenze ermittelt, die in den 
einzelnen Fällen in ganz verschiedener Höhe lag. Auch hierauf 
wird noch näher einzugehen sein. Unterstützt wurde die Diäto- 
therapie durch eine geeignete Behandlung des Magens, die sich nach 
dem jeweiligen Ergebnis der Mageninhaltsuntersuchung richtete. 
Da, wie bereits erwähnt wurde, die Mehrzahl der mit Magen¬ 
störungen behafteten Gärungsdyspeptiker unternormale Werte für 
HCl aufwiesen, machte sich gewöhnlich die Darreichung von HCL 
notwendig, wovon ich ziemlich große Dosen (30 bis 50 Tropfen 
Ac. mur. dil. der Pharmakopoe) nehmen ließ. Bei Hyperacidität 
wurden umgekehrt Belladonnapräparate mit Bism. subnit. oder 
Magnes. ust. verabreicht. Daneben wurde ev. von regelmäßigen 
Ansspülungen des Magens mit oder ohne nachfolgende Beriese¬ 
lungen mittels Arg. nitr. Gebrauch gemacht. Endlich wurden 
vielfach gleichzeitig hydrotherapeutische Maßnahmen (Brei- oder 
Prießnitz’sche Umschläge, Bäder usw.) und Massage des Abdomens 
angewandt, die dnrcbgehends subjektiv angenehm empfunden 
wurden. 

Der vorstehenden Schilderung des Krankheitsbildes der Gärungs¬ 
dyspepsie, die, wie gesagt nur in einigen unwesentlichen Punkten 
von der Schmidt-Strasburger’schen Zeichnung abweicht, 
möchte ich noch einige Bemerkungen über das Wesen und die 
Pathogenie der vorliegenden Afi'ektion anschließen. 

Schmidt und Strasburger verlegten den Sitz des 
Leidens in den Dünndarm und sprachen sich auf Grund einer 
kritischen Analyse der Symptome für eine funktionelle Stö¬ 
rung aus, an der in erster Linie die Sekretion der Dünndarm¬ 
drüsen, in zweiter Linie — wahrscheinlich sekundär — die Mo- 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. !»-. Bd. 31 
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tilität beteiligt sei. Katarrhalische Zustände der Schleim¬ 
haut seien möglich, aber nicht erwiesen. Ich citiere 
folgende Sätze: 

„Am nächsten liegt nach alledem folgende Vorstellung: Es ge¬ 
langt infolge der Diinndarmstörung ein nur teilweise verdauter 
stärkereicherer Kot in den Dünndarm, in dessen oberen Teile in¬ 
folgedessen eine erhöhte Gärung auftritt Die Produkte dieser 
Gärung (Gas und Säuren) reizen die Schleimhaut und bewirken 
dadurch eine schnellere Passage und eine häufigere Kotentleerung 
als in der Norm.“ „Daß die Sekretion der amylolytischen und tryp- 
tischen Verdauungssäfte in irgend einer Weise gelitten haben muß, 
läßt sich nach dem Ergebnis der Fäcesanalysen wohl kaum be¬ 
zweifeln. Auch die motorische Funktion ist nicht ganz intakt; mit 
Sicherheit aber läßt sich das nur von dem Dünndarm behaupten. 
Dagegen liegen Anhaltspunkte für eine Resorptionsstörung nicht 
vor.“ „Daß katarrhalische Entzündungszustände der Gärungs¬ 
dyspepsie zugrunde liegen, ist trotz mangels von Schleimhaut¬ 
beimengungen zu den Fäces keineswegs ausgeschlossen.“ Später 
hat Schmidt 1 ) sich in noch präziserer Weise für eine Sekretions¬ 
neurose des Dünndarms ausgesprochen: „Wenn wir bedenken, daß 
in diesen Fällen der Magen gesund war, und daß auch die Galle 
und der Pankreas normal funktioniert haben müssen, so bleibt nichts 
übrig, als einer Störung in der Absonderung des Dünndarmsaftes 
die Schuld an dem eigentümlichen Krankheitsbild beizumessen. Von 
dem Dünndarmsaft wissen wir, daß er kräftige amylolytische Wir¬ 
kungen zu entfalten vermag, und daß diese Wirkungen sich ev. bis 
in den Dickdarm hinein fortsetzen. Sicher steht auch die Sekre¬ 
tionsstörung hier im Vordergrund, die Motilität, soweit sie über¬ 
haupt beteiligt ist (etwas vermehrte Entleerung), ist offenbar nur 
sekundär durch die saure Beschaffenheit des Dünndarminhalts in 
Mitleidenschaft gezogen, und die Resorption ist völlig ungestört.“ 

Meine Beobachtungen zwingen, wie ich glaube, 
dazu, diese Auffassung in einigen Punkten zu modi¬ 
fizieren. Zunächst hat sie ergeben, daß in einer nicht unbeträcht¬ 
lichen Anzahl von Fällen (6 unter 16) die Fäces auch Schleim ent¬ 
halten, 2 mal außerdem unveränderten Gallenfarbstoff, woraus der 
sichere Schluß auf einen begleitenden Katarrh ge¬ 
zogen werden darf. Es fragt sich, ob dieser Katarrh primärer oder 
sekundärer Natur war, mit anderen Worten, ob die Gärungsdys- 


1) Die* Funktionsprüfun" etc. 1. Aufl. p. 49. 
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pepsie die Folge oder die Ursache desselben war. Ich bin geneigt, 
mich für die sekundäre Natur der Katarrhe zu entscheiden, und 
zwar aus folgenden Gründen: 

1. Die Art der Schleimbeimengungen zu den Fäces (grobe 
Flocken bei nicht völlig dünnflüssiger Beschaffenheit der Fäces) ließ 
in der Mehrzahl der Fälle auf den Ursprung des Schleims aus dem 
Dickdarm schließen, während doch die Ursache der Gärung — die 
mangelhafte Verdauung der Kohlehydrate — sicher im Dünndarm 
gelegen ist. 

2. Nach der Beseitigung der Gärung durch Fortlassung der 
Kohlehydrate aus der Nahrung schwand in den meisten Fällen 
auch der Schleim sehr schnell aus den Fäces. 

3. Primäre Katarrhe des Dünndarms pflegen mit erhöhter Kot¬ 
fäulnis einherzugehen, was Schmidt so erklärt, daß die Entzün- 
düngsprodukte der Schleimhaut (Serum, Schleim, Eiter) leicht der 
Zersetzung anheimfallen. 

Ich stelle mir also vor, daß der durch die Gärung vermehrte 
Säuregehalt des Darminhalts bei langer Dauer des Zustandes die 
Schleimhaut reizt und in Entzündung versetzt. Durch das Hinzu¬ 
treten des Entzündungszustandes, dessen Produkte leicht der Fäulnis 
anheimfallen, kann dann in späteren Stadien das charakteristische 
Bild der Kotgärung verwischt werden. 1 ) 

Weiterhin habe ich viel häufiger als Schmidt und Stras- 
burger Magenerkrankungen gefunden. Die Autoren sagen 
über diesen Punkt in ihrer Arbeit: „Die Gründe dafür (sc. für eine 
Dünndarmaffektion) sind einfach die, daß einerseits die Unter¬ 
suchung der Magenfunktionen, andererseits die der Fäces bei der 
großen Mehrzahl unserer Fälle keinerlei Zeichen für Erkrankung 
anderer Teile ergeben hat. Was den Magen betrifft, so kann der 
einzige Fall, in dem ausgesprochene Magenstörungen vorhanden 
waren, gegenüber so vielen anderen, nicht in Betracht gezogen 
werden, zumal stärkere Zersetzung des Mageninhalts auch hier 
fehlte. Es soll aber damit nicht gesagt sein, daß nicht auch ein¬ 
mal Gärungen des Mageninhalts sich bis in die Fäces fortpflanzen 
können.“ Inzwischen hat sich, hauptsächlich durch die Arbeiten 


1) Wie mir Prof. Schmidt mitteilt, hat er inzwischen Gelegenheit gebäht, 
einen Darm von Gärungsdyspepsie anatomisch zu untersuchen. Darin hat sich 
nur ein ganz leichter, eben augedeuteter Entzündungszustand der Schleimhaut 
des oberen Dünndarmes gefunden, sonst keine Veränderungen. Dieser Befund 
dürfte meine Vermutung bestätigen. 

31* 
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von Schütz 1 ) und Schmidt 2 3 ) die Kenntnis der sogenannten 
gastrogenen, vom Magen aus entstehenden Darmstörungen erheb¬ 
lich vertieft. Man hat gelernt, daß bei einer großen Reihe schein¬ 
bar primärer und deshalb für gewöhnlich als „nervös“ bezeichneter 
Darmerkrankungen, vornehmlich Diarrhöen, die genauere Analyse 
auf den Magen als den Ursprungsort hinweist, selbst dann, wenn 
die Magenuntersuchung zur Zeit der Beobachtung keine direkten 
Krankheitszeichen mehr erkennen läßt. Man wird sich deshalb bei 
allen Darmaffektionen unklaren Ursprungs zunächst die Frage vor¬ 
legen müssen, ob nicht doch der Magen als die Eingangspforte an¬ 
gesehen werden muß. Unter meinem Beobachtungsmaterial waren 
nicht weniger als 8 Fälle, in denen eine deutliche Subacidität bzw. 
Achylie des Magens bestand, und außerdem 2 Fälle von Hyper¬ 
acidität Daß auch diese letztere zu sekundären Darmstörungen 
führen kann, ist erwiesen. Motilitätsstörungen, die nach Schütz 
ebenfalls leicht Darmdyspepsien im Gefolge haben, habe ich bei 
meinen Patienten allerdings stets vermißt. Wenn von Tabora 1 ) 
die intestinale Gärungsdyspepsie als eine Folge erhöhter Magen¬ 
säure der „intestinalen Fäulnisdyspepsie“ als einer Folge vermin¬ 
derter Magensäure gegenüberstellen will, so kann ich mich auf 
Grund meiner Beobachtungen dieser Trennung nicht anschließen. 
Sie zeigen, daß Gärungen häufiger mit Achilia gastrica verbunden 
sind, als mit Hyperacidität. Besser ist es deshalb, wenn man mit 
Schmidt vorläufig keine Einteilung der verschiedenen Formen der 
gastrogenen Darmstörungen versucht, sondern sich darauf beschränkt, 
Gruppenmerkmale für sie zu finden. Als solche hat Schmidt die 
folgenden 4 Anhaltspunkte angegeben: 

1. Symptome eines bestehenden oder vorausgegangenen Mageu¬ 
leidens. 

2. Das Erscheinen reichlichen Bindegewebes in den Fäces nach 
Probekost. 

3. Der Nachweis besonderer, die Kotflora oft ganz beherrschen¬ 
der Mikrobien in den Fäces. 

4. Der prompte Erfolg einer auf den Magen gerichteten 
Therapie. 

Wenden wir diesen Maßstab auf unsere Fälle an, so dürfen 
wir für eine erhebliche Anzahl derselben mit Wahrscheinlichkeit 

1) Volkniann’s Sammlung klin. Vortr. N. F. 1901 N, 818 und Jahrbuch für 
Kinderheilkunde 62 1905. 

2) Petersburger med. Wochenschr. 1905 X. 38. 

3) Münchener med. Wochenschr. 1904 N. 20. 
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den Ursprung des Leidens in den Magen verlegen. Es soll aber 
damit nicht gesagt sein, daß nun alle Fälle von Gärungsdyspepsie 
gastrischen Ursprungs sein müssen. Im Gegenteil: Es gibt sicher 
darunter manche, hei denen der Magen dauernd unbeteiligt ist, die 
auch dadurch, daß sie beständig recidivieren nnd sich mit allge- 
meiner Neurasthenie verbinden, sich als funktionelle, auf die sekre¬ 
torische Tätigkeit des Dünndarms beschränkte Erkrankungen doku¬ 
mentieren. 

Ein zweiter Punkt, der zu erörtern bleibt, betrifft 
die Frage, ob die Flora der Gärungserreger — als solche muß man 
doch wohl die so häufig wiederkehrenden granulosehaltigen Sproß- 
und Fadenpilze und die Hefezellen ansehen — das vermittelnde 
Moment zwischen den Störungen der Magentätigkeit und den Zer¬ 
setzungen des Darminhalts bilden oder ob sie nur als Schmarotzer 
in dem kohlehydratreichen Chymus leben. Man könnte sich vor¬ 
stellen, daß die zersetzenden Mikrobien in dem ungenügend funk¬ 
tionierenden Magen nicht ausreichend geschädigt werden, sich im 
Darme ansiedeln und dort die Gärung etablieren. Aber diese Auf¬ 
fassung der Pathogenese des Leidens ist nicht haltbar. Wissen 
wir doch, daß im Darminhalt dauernd Gärungserreger vorhanden 
sind — ich nenne nur das Bacterium coli und die Hefe, die nach 
Schütz fast regelmäßig aus den Fäces zu züchten ist — und daß 
sie zwar stets einen geringen Anteil der Kohlehydrate des Chymus 
zersetzen, daß aber ihre Tätigkeit durch die Verdauungsprozesse 
in engen Schranken gehalten wird. Selbst künstliche Einführung 
von Hefe und Colibazillen mit der Nahrung (Roos, 1 ) Stras- 
burger 2 )) ist nicht imstande, Kotgärung herbeizuführen. Einzelne 
Exemplare der genannten granulosehaltigen Mikrobien finden sich 
übrigens sehr häufig im Kot, ohne daß es darum zu einer ab¬ 
normen Kotgärung kommt. 

Ganz ähnlich verhält es sich ja auch mit den Fäulnisprozessen 
im Darm. Geringe Fäulnis findet im Darm immer statt (Coli) und 
die besonderen Fäulniserreger (Pyocyaneus, Proteus, Streptokokken) 
passieren vereinzelt auch unter normalen Verhältnissen gelegentlich 
den Darm. Damit sie zur Wucherung und zur vollen Entfaltung ihrer 
Kräfte kommen können, sind besondere Bedingungen notwendig, und 
diese sind gelegen in einer veränderten Zusammensetzung des 
Nährbodens. DerNährboden ist es, welcher die Flora 


1) Münch, med. Wocheuschr. 1900 p. 1481. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. 46 1902 p. 413. 
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macht und nicht umgekehrt. Für die Gärungsdyspepsie 
haben wir übrigens noch einen weiteren Beweis für diesen Zu¬ 
sammenhang in der Therapie. Wie wir sahen, hört mit der Streichung 
aller Kohlehydrate aus der Nahrung regelmäßig auch sofort die 
Kotgärung auf und ebenso schnell verschwinden auch die charakte¬ 
ristischen Mikrobien aus dem Stuhlpräparat. Zwar kommt es vor, 
daß, wenn nun wieder langsam Kohlehydrate in der Nahrung zu¬ 
gesetzt werden, die Gärung recidiviert, aber das sind Ausnahme¬ 
fälle. In der Regel bleibt, wenn nur eine genügend lange Pause 
eingeschaltet wurde, um die Gärungserreger zum Absterben zu 
bringen, die Gärung jetzt dauernd aus, oder man kann doch wenig¬ 
stens ein gewisses Quantum Kohlehydrate geben, ohne daß sie von 
neuem auftritt. Das kann nur so verstanden werden, daß eine ge¬ 
wisse Insufficienz der Stärkeverdauung da ist und daß, w r enn die 
Toleranzgrenze überschritten ist, nun die zersetzenden Mikrobien 
wieder die Überhand gewinnen. 

Hier haben w'ir also ein weiteres Beweismittel für die An¬ 
nahme einer sekretorischen Insufficienz, und zwar speziell der 
diastatischen Sekrete. Denn stets sind es nur die Stärkereste, 
welche vergoren werden, Zucker fehlt auch bei hochgradigen Fällen 
von Gärungsdyspepsie in den Fäces. Lassen wir die diastatisch 
wirksamen Sekrete des Verdauungskanals Revue passieren, so kann 
der Speichel ohne weiteres außer Betracht bleiben, denn seine 
Wirkung ist an sich nicht groß und sein Ausfall führt niemals zur 
Kotgärung. Außerdem ist bisher bei keinem Fall von Gärungs¬ 
dyspepsie Speichelmangel beobachtet worden. Auch Magenstörungen 
allein — es könnte nur die Hyperacidität in Frage kommen, bei 
der bekanntlich die Stärkeverdauung herabgesetzt ist — machen 
niemals Kotgärung. Ebensowenig tut es der Ausfall des pankreati- 
schen Sekrets, wie zahlreiche experimentelle und klinische Unter¬ 
suchungen bewiesen haben. Pankreasstörungen würden sich außer¬ 
dem durch so prägnante anderweitige Symptome verraten, daß sie 
bei der Fäcesuntersuchung nicht übersehen werden können. Wir 
kommen also auch per exclusionem wieder auf das Sekret der Dünn¬ 
darmdrüsen als den schuldigen Teil. Daß die amylolytische Wir¬ 
kung des Dünndarmsaftes eine sehr kräftige ist und sich bis in 
den Dickdarm fortsetzt, hat Strasburger 1 ) sichergestellt. 

Somit gelangen wir zu folgender Vorstellung von 
dem Wesen der Gärungsd}’spepsie: Die Ursache des 


1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. Bl 18^8 \). 571. 
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Leidens besteht in einer sekretorischen Insufficienz 
der Dünndarmdrüsen, vermutlich größtenteils funk¬ 
tioneller Natur. Dieselbe kann als selbständige Stö¬ 
rung, besonders bei Neurasthenikern und Anämischen 
Vorkommen. Sie kann aber auch die Folge einer pri- 
mären Magenerkrankung darstellen. Durch denStärke- 
reichtum des Chymus kommt es zur dauernden Ansied¬ 
lung und zur Wucherung von Gärungserregern, unter 
denen besonders die granulosehaltigen Sproß- und 
Fadenbazillen und dieHefe zu nennen sind. Diereich- 
liche Bildung von Gasen und organischen Säuren reizt 
die Dünndarmschleim haut zunächst zur gesteigerten 
motorischen Tätigkeit (mäßige Diarrhöen), in länger 
dauernden Fällen aber auch zu Entzündungszuständen, 
wodurch dann das Krankheitsbild verwischt werden 
kann. 

Zum Schluß möchte ich noch mit wenigen Worten auf die 
Therapie zurückkommen. Die sichere und prompte Wirkung der 
Entziehung sämtlicher Kohlehydrate aus der Nahrung habe ich 
bereits wiederholt erwähnt. Interessanter noch ist die Erfahrung, 
daß man bei manchen Leuten, wenn man allmählich wieder Kohle¬ 
hydrate zusetzt, eine ganz bestimmte Toleranzgrenze feststellen 
kann, die z. B. im Falle 10 200 g beträgt. Die systematische Stuhl¬ 
untersuchung gibt uns hier ein ebenso einfaches wie sicheres Mittel 
an die Hand, die Intensität der Störung zu messen, in ähnlicher 
Weise wie die Urinuntersuchung beim Diabetes. In einigen Fällen 
habe ich die Verträglichkeit der kohlehydrathaltigen Nahrungs¬ 
mittel genauer verfolgt und dabei gefunden, daß die eigentlichen 
Zucker (Milchzucker, Rohrzucker) in den gebräuchlichen Mengen 
fast regelmäßig auch in schweren Fällen vertragen werden. Das 
ist verständlich, weil die Verdauungsarbeit, die zur Spaltung der¬ 
selben erforderlich ist, nur gering ist. Nächst ihnen stehen bez. 
ihrer Verträglichkeit bei unseren Patienten die dextrinierten Mehl¬ 
präparate (Hygiaraa, Cakes, Zwieback usw.); dann folgen feine 
Weizenmehle (Mondamin), weiterhin Gries, Weißbrot, gut gekochter 
Reis usw. Erst bei weiterem Abstand davon folgt die Kartoffel 
in der Stufenleiter: Kartoffelpüree, geriebene Kartoffeln, gequetschte 
Kartoffeln. Die Kartoffeln scheinen es besonders zu sein, welche 
bei Gärungsdyspeptikern die Störung unterhalten. Werden doch 
in der Schmidt'sehen Probekost außer den 190 g gemahlenen 
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Kartoffeln nur noch verhältnismäßig wenige und leicht verdauliche 
Kohlehydrate gegeben (100 g Zwieback, etwas Stärke aus dem 
Haferschleim, Milchzucker). Dafür spricht auch der Kotbefund, 
welcher oft schon makroskopisch erkennbare Kartoffelreste aufweist 
und konstant bei der mikroskopischen Untersuchung mit Stärke¬ 
körnern gefüllte Kartoffelzellen oder freie Stärkekörner (aus den 
Kartoffeln) erkennen läßt. Wenn Schmidt und Strasburger 
in ihrer Arbeit mitteilen, nur einmal mikroskopische Stärkereste 
gefunden zu haben, so habe ich sie im Gegensatz dazu eigentlich 
niemals vermißt. Diese Differenz ist wohl nur so erklärlich, daß 
Schmidt und Strasburger, indem sie der Gärungsprobe den 
entscheidenden Wert für die Diagnose beilegten, auch viel leichtere 
Störungen erkannt und untersucht haben. Ich selbst habe mich 
mehr von den makroskopischen und mikroskopischen Befunden leiten 
lassen, und den positiven Ausfall der Gärungsprobe gewissermaßen 
nur als eine Bestätigung derselben angesehen. 

Für das Verständnis der Tatsache, daß Kartoffelpräparate 
größere Anforderungen an die amylolytischen Fermente als die 
Weizenmehlpräparate stellen, haben wir übrigens ebenfalls eine 
Unterlage in den Untersuchungen Strasburger’s, die zeigen, 
daß rohe Kartoffelstärke bei Gesunden viel leichter unverdaut in 
die Fäces gelangt, als rohe Weizenstärke. 

Noch schwerer verdaulich als die Kartoffelstärke — wenigstens 
für den Gärungsdyspeptiker — ist die in den Gemüsen enthaltene, 
von Zellulosehüllen eingeschlossene Stärke. Ich habe Gemüse meist 
erst zuletzt geben können, wenn bereits wieder Kartoffeln ver¬ 
tragen wurden. Gab ich sie früher, so erlebte ich leichter Recidive. 
Daß man die Gemüse zunächst sämtlich in zerkleinertem (passiertem) 
Zustande geben muß, versteht sich von selbst. 

Wo die Diätotherapie allein nicht zum Ziele führt, hat sich 
die Magenbehandlung (HCl, Ausspülungen, Massage usw.) so oft als 
wertvoll bewiesen, daß ich empfehlen möchte, sie in allen Fällen, 
in denen nach vorübergehender Entziehung von Kohlehydraten aus 
der Kost Recidive auftreten, zur Anwendung zu ziehen. 
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Über Kotgärungen und über den Gebrauch von Probediäten 
zur Untersuchung der Üarmfunktionen. 

Bemerkungen zu dem vorstehenden Aufsatz von Dr. H. Meyer. 

Von 

Prof. Dr. Adolf Schmidt, Halle a. S. 

Nach den Mitteilungen H. Meyer’s kann füglich nicht mehr 
daran gezweifelt werden, daß die intestinale Gärungsdyspepsie als 
eine selbständige und eigenartige Krankheit des Darmes angesehen 
werden muß, und daß sie in der Praxis eine erhebliche Bedeutung 
beansprucht. Ihre Abgrenzung, ihre Erklärung und ihre erfolg¬ 
reiche Behandlung sind eines der Ergebnisse, und zwar das erste, 
der systematischen Funktionsprüfung des Darmes mittels der Probe¬ 
kost, dem später wichtige Aufschlüsse über die gastrogenen Diar¬ 
rhöen, über funktionelle Störungen der pankreatischen Sekretion 
und über die habituelle Obstipation gefolgt sind. 1 ) 

Den Ausgangspunkt aller dieser Erfahrungen bildeten meine 
Untersuchungen über die Kotgärung 2 3 ), die zunächst die Unter¬ 
scheidung der sog. Frühgärung oder Kohlehydratgärung von der 
Spätgärung, richtiger Eiweißfäulnis, ermöglichten. Hält man Fäces, 
welche reich an Stärkeresten sind, im Brütschrank, so bilden sie 
innerhalb 24 Stunden viel Gas (vornehmlich Kohlensäure), sie 
werden dabei sauer, nehmen eine hellere Farbe an und riechen 
intensiv nach Buttersäure. Von dieser Tatsache ausgehend, suchten 
Strasbnrger und ich 8 ) uns darüber zu orientieren, unter welchen 
Kostbedingungen bei gesunder Verdauung keine oder doch nur so 
spärliche Stärkereste in den Fäces wiedererscheinen, daß sie keine 

1) Vgl. „Die Funktionsprüfung des Darmes mittels der Probekost“ etc. 
2. Aufl. Wiesbaden, Bergmann 1908. 

2) Deutsch. Arch. f. klin. Med. 61 1898 p. 280. 

3) Deutsch. Arch. f. klin. Med. 61 1898 p. 571. 
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Gärung mehr erkennen lassen. Wir fanden, daß bei einer täg¬ 
lichen Aufnahme von 100 g Zwieback und 190 g gemahlenen Kar¬ 
toffeln als Brei (die spärlichen Mengen Stärke im Haferschleim 
und den Milchzucker der Milch kann ich ignorieren) die Mehrzahl 
der Gesunden keine oder doch nur ganz vorübergehend Kotgärung 
aufwies, und daß dort, wo sie sich dauernd zeigte, gleichzeitig 
andere Verdauungsstörungen bestanden. So entstanden die ersten 
Vorschriften für die Probediät und so gelangten wir zur Abgren¬ 
zung der intestinalen Gärungsdyspepsie 1 ) als einer funktionellen 
Dünndarmerkrankung, deren Ursachen wir schon damals vor¬ 
wiegend in einer Sekretionsstörung der Dünndarmdrüsen suchten. 

Gegen die Berechtigung, aus dem positiven Ausfall der 
„Gärungsprobe“ beim Gebrauch der Probekost auf eine krankhafte 
Störung der Verdauung zu schließen, sind von verschiedenen Seiten 
Einwände erhoben worden. Ich citierenur Philippsohn 2 ), Basch 3 ), 
Kersbergen 4 5 ) und aus jüngster Zeit Kako. 6 ) Alle diese 
Autoren fanden, daß gelegentlich auch bei sonst völlig gesunder 
Verdauung die Gärungsprobe positiv ausfallen kann, und daß es 
andererseits viele ausgesprochene und selbst schwere Darmerkran¬ 
kungen, speziell Diarrhöen gibt, bei denen sie negativ bleibt. 
Beides ist von uns niemals bestritten worden. Daß es 
Darmerkrankungen der verschiedensten Art mit und ohne Durch¬ 
fall gibt, bei denen die Kohlehydratverdauung nicht leidet und die 
deshalb nach Probekost auch keine Kotgärung zu zeigen brauchen, 
ist ja allgemein bekannt. Weder bei Ausfall der Galle noch bei 
Mangel von Pankreassekret haben die Ausnutzungsversuche eine 
Verschlechterung der Kohlehydratverdauung nachgewiesen, und bei 
den eigentlichen Darmkatarrhen haben wir in der Regel Kotfäulnis, 
wegen der Anwesenheit von Serum, Schleim und anderen leicht 
faulenden Absonderungsprodukten in den Fäces. Überdies haben 
Strasburger und ich von Anfang an betont, daß trotz An¬ 
wesenheit von gärungsfähigen Stoffen (Stärkeresten) die Kotgärung 
ausbleiben kann, und daß deshalb aus der Gärungsprobe nur wenn 
sie positiv ausfällt, ein Schluß gezogen werden darf. Die Ver¬ 
mutung also, es müsse die Kotgärung, weil sie leichte, bisher nicht 


1) Deutsches Arch. f. kliu. Med. 69. Bd. 1901 p. 570. 

2 ) Berl. kliu. Wochenschr. 1900 Nr. 44—46. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 37. Bd. 1899 p. 489. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. 68. Bd. 1900 p. 431. 

5) Kako, Über die Funktionsprüfun^ des Darmes mittels der Schmidt- 

scheu Probekost. Inang.-Diss. Greifswald 1905. 
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erkannte Störungen der Verdauung anzeige, nun auch eine Be¬ 
gleiterscheinung aller Darmleiden sein, beruht auf einer ganz 
falschen Voraussetzung. 

Auch das gelegentliche Vorkommen von Kot¬ 
gärungen bei Gesunden haben wirje derzeit zugegeben. 
In unserer gemeinsamen Arbeit ist wiederholt betont, daß der ein¬ 
malige positive Ausfall der Gärungsprobe noch nichts für eine 
krankhafte Darmgärung beweist. „Es kommt darauf an, daß bei 
wiederholten Prüfungen deutliche Gärung vorhanden ist.“ Anderer¬ 
seits verschlägt es nichts, wenn bei sonst regelmäßiger Gärung 
auch einmal die Gasbildung ausbleibt. „Wie überall, so besteht 
auch hier zwischen gesund und krank ein fließender Übergang.“ 
„Ebensowenig wie man einen ausgesprochenen Gärungsdyspeptiker, 
dessen stereotype Klagen nach dem Ergebnis der Kotuntersuchung 
doch nicht aus der Luft gegriffen sind, als gesund betrachten wird, 
kann man einen beschwerdefreien Menschen, dessen im übrigen 
normaler Kot vorübergehend oder dauernd gärt, als krank be¬ 
zeichnen.“ Wir selbst haben eine Reihe derartiger Fälle, die 
klinisch keine greifbaren Symptome boten, als „Übergangsfalle“ be¬ 
zeichnet. 

Nicht daraus also, daß wir uns unklar ausgedrückt hätten, 
könnte uns ein Vorwurf gemacht werden. Wenn wir überhaupt 
einen Vorwurf verdient haben, so ist es höchstens der, daß wir 
eiue zu scharfe Grenze zwischen gesund und krank gesucht haben. 
Ich gebe heute gerne zu, daß die Gärungsprobe in der damals von 
uns angegebenen Form allein nur dann das Vorhandensein einer 
Gärungsdyspepsie beweist, wenn sie dauernd stark positiv ist. In 
den ausgesprochenen Fällen ist sie nur ein Glied in der Kette der 
Erkennungszeichen, ein Glied, das auch einmal fehlen kann ohne 
daß die Kette unzureichend wird. Da haben wir schon makro¬ 
skopisch einen hellen breiigen, mit Gasblasen durchsetzten Stuhl, 
der intensiv sauer riecht und reagiert; beim Verreiben zeigen sich 
sagoartige Kartoffelreste; wir haben unter dem Mikroskop nicht 
nur Kartoffelzellen mit Stärkekörnern, sondern auch granulose- 
haltige Sproß- und Fadenpilze, kurz eine Summe von Zeichen, die 
keinen Zweifel darüber lassen, daß hier die Stärkeverdauung eine 
ungenügende war, und daß die Stärkereste schon im Darme in 
abnormer Weise der Zersetzung anheimgefallen sind. Normaler¬ 
weise fehlt das bei Probediät alles, wenn ich auch zugebe, daß 
gelegentlich bei Personen mit gesunder Verdauung (zumal wenn 
sie an Kartoffelgenuß nicht gewöhnt waren oder wenn, wie das 
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vereinzelt vorkommt, die Milch ihren Darm reizt) im mikrosko- 
skopischen Präparat Stärkekörner gefunden werden können oder 
im Brütschrank etwas Gas gebildet werden kann. Ist doch auch 
die Zubereitung des Kartoffelbreies nicht überall und jederzeit 
genau die gleiche. Wir haben damals, wie H. Meyer mit Recht 
betont, zu viel Wert auf die Gärungsprobe und zu wenig auf die 
übrigen Erscheinungen gelegt. Es mag meinetwegen auch zuge¬ 
standen werden, daß wir die Grenzen der normalen Verdauung 
etwas zu eng gezogen haben, obgleich sich sehr darüber streiten 
läßt, wo die normale Verdauung aufhört und die anormale an¬ 
fängt. „Wir sind uns wohl bewußt“ — heißt es in unserer Ar¬ 
beit 1 ) „daß wir durch die Abgrenzung der Gärungsdyspesie als 
einer Verdauungsstörung die Grenzen der normalen Ver¬ 
dauung mehr einengen, als es vielfach bisher üblich war, aber 
das ist es auch gerade was not tut. Ehe die Mageninhaltsunter- 
suchung geübt wurde, waren die Hyperacidität und die Atonie 
auch unbekannte Begriffe, wer zweifelt heute daran, daß hohe 
Salssäurewerte und verzögerte Entleerung des Magens, auch wenn 
sie keine subjektiven Beschwerden machen, krankhaft sind? Gerade 
in bezug auf die Darmtätigkeit hat man sich leider gewöhnt, alles 
was nicht hochgradige Verstopfung und nicht wässerige Durch¬ 
fälle zeigt, noch als normal oder als physiologische Folgen unserer 
gemischten Nahrungszufuhr zu bezeichnen, unserer Überzeugung 
nach mitl Unrecht. Es gibt gar nicht so viele Menschen mit 
normaler Verdauung, wie es scheint, und die Vielseitigkeit unserer 
Nahrung ist durchaus kein Grund, Abweichungen in der Zusammen¬ 
setzung und Entleerung der Fäces, bei denen jeder gute Selbst¬ 
beobachter das Gefühl hat, daß etwas nicht in Ordnung ist, als 
physiologische zu bezeichnen.“ Ich möchte heute den Vergleich 
mit der Mageninhaltsnntersuchung noch etwas weiter ansspinnen 
und darauf hinweisen, daß niemand mehr daran denkt, ans einer 
vorübergehenden und unbedeutenden Abweichung von den normalen 
Säurewerten gleich eine Hyperacidität oder Subacidität heraus¬ 
zukonstruieren. Und doch war es notwendig, zunächst einmal eine 
Grenze festzustellen zwischen normal und pathologisch, wozu die 
subtilsten Methoden der Salzsäurebestimmung herangezogen wurden. 
Heute sprechen wir von einer normalen Schwankungsbreite 
der Säurewerte und eine solche normale Schwankungsbreite gibt es 
auch für die Kotgärung. 


1) 1. c. p. 584. 
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Kako hat einmal in den Fäces eines Patienten, welcher 
längere Zeit ausschließlich mit Fett und Fleisch ernährt worden 
war, Gasbildung mit Säuerung des Inhaltes beobachtet und wirft 
die Frage auf, ob denn überhaupt aus diesen Merkmalen immer 
auf Kohlehydratgärung geschlossen werden kann? Dem gegen¬ 
über ist zu bemerken, daß geringe Gasbildung innerhalb 24 Stunden 
auch bei der Eiweißfäulnis („Spätgärung“) stattfinden und daß 
Säurebildung auch durch Fettspaltung erfolgen kann. *) Fettreiche 
Stühle sind fast immer an sich schon sauer und säuern im Brüt¬ 
schrank ohne Gasbildung nach. Fettspaltung und Eiweißfäulnis 
kombinieren sich u. U. in Stühlen von kohlehydratfreier Kost und 
können dann Stärkegärung Vortäuschen. 

Um aus dem Ergebnis der Brütschrankprobe auf 
Stärkegärung des Kotes schließen zu können, muß 
man alle Merkmale in ausgesprochener Weise haben: 
reichliche Gasbildung innerhalb 24 Stunden, hellere 
Farbe, deutliche Säuerung und ausgesprochenen Ge¬ 
ruch nach Buttersäure. Schon in der ersten Auflage meiner 
Funktionsprüfung habe ich mich dahin ausgesprochen, daß die 
Brütschrankprobe mehr in dem allgemeinen Sinne diagnostisch 
verwertet werden muß, daß sie uns die Richtung der Zersetzungs¬ 
vorgänge in den Fäces anzeigt. Ist ausgesprochene Früh¬ 
gärung da, so müssen Stärkereste in den Fäces an¬ 
wesend sein. Denn der Organismus selbst scheidet keine 
gärungsfähigen Stoffe in den Verdauungskanal ab und Zucker 
kommt im Kot so gut wie niemals vor. Die Stärkereste brauchen 
nicht immer auch mikroskopisch nachweisbar zu sein, wenn die Ver¬ 
dauung bis zum Achroodextrin vorgeschritten war. Insofern dient 
die Brütschrankprobe zur Ergänzung und Erweiterung der übrigen 
Befunde. Im allgemeinen kann man sagen, daß aus¬ 
gesprochene Frühgärung der Fäces (Gasbildung bis zu 
V 3 oder V 2 des Steigrohres des Strasburger’schen Gärungs¬ 
röhrchens 1 2 )) bei normaler Verdauung nach der Probe¬ 
kost nicht oder nur ausnahmsweise und vorüber¬ 
gehend beo bachtet wird. Krankhaft ist die Kotgärung 
aber erst, tvenn sie dauernd besteht, Beschwerden 


1) Simon nnd Lohrisch, Medizinische Klinik 1906 Nr. 23. 

2) Auf eine genaue Festsetzung einer Grenze kommt es nicht an. Ich 
gebe dieses Maß nur zur oberflächlichen Orientierung. In der neuen (2.) Auf¬ 
lage der „Funktionsprüfung“ habe ich es von ’/u auf V« hinaufgerückt. 
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macht und —wie ich nachMeyer’s Beobachtungen jetzt hinzu- 
fügen kann — durch Einschränkung der Kohlehydrate 
in der Probekost nicht sofort beseitigt wird. 

Dieser letztgenannte Punkt ist von großer praktischer Be¬ 
deutung, denn in ausgesprochenen Fällen ist es tatsächlich einerlei, 
ob die Patienten etwas mehr oder weniger Kohlehydrate in der 
Kost zu sich nehmen ; die Gärung hört erst auf, wenn wenigstens 
die stärkehaltigen Speisen ganz entzogen worden sind. Ich ver¬ 
weise in dieser Hinsicht auf die instruktiven Fälle Meyer’s, an 
die wir uns halten müssen, wenn wir die leichteren Störungen dieser 
Art verstehen wollen. 

Mit dieser Erkenntnis fällt aber auch das Haupt¬ 
hindernis, welches der allgemeinen Einführung der 
Probekost und damit der Erkennung der intesti¬ 
nalen Gärungsdyspepsie und anderer Affektionen 
bisher im Wege gestanden hat: nämlich die genaue 
quantitative Abmessung der einzelnen Speisen, speziell 
der kohlehydrathaltigen. Wenn schon seit unseren ersten 
Vorschriften wesentliche Vereinfachungen der Probediät möglich 
waren, ist doch von verschiedenen, in der Verdauungspathologie 
erfahrenen Autoren auch noch für das in der ersten Auflage meiner 
Funktionsprüfung gegebene Schema behauptet worden, daß es nur 
in spezialistisch geleiteten Kliniken und Krankenhäusern durch¬ 
zuführen sei. Ich kann zwar aus vieljähriger Erfahrung versichern, 
daß, wenn man nur selbst erst zu der Überzeugung gekommen ist, 
daß man ohne Probediät in vielen Fällen von Darmerkrankung zu 
keinem diagnostischen Resultat kommt, man auch in der ambulanten 
und in der Hauspraxis mit meinen Vorschriften auf keinen Wider¬ 
stand stößt. Ich gebe aber gerne zu, daß es sehr wünschenswert 
ist, den Anwendungsbereich der Probekost durch weitere Verein¬ 
fachung zu einem allgemeinen zu gestalten. Das ist jetzt, wo sich 
gezeigt hat, daß die genaue Abmessung des Kohlehydratquantums 
zur Diagnose der pathologischen Gärungen nicht so streng inne¬ 
gehalten zu werden braucht, wie wir bisher glaubten, in der Tat 
möglich, denn die übrigen Komponenten der Probekost machen keine 
Schwierigkeiten. 

Meine bisherige exakte Vorschrift für die Probe¬ 
kost— an der ich übrigens in wichtigeren, eine sorgfältige klinische 
Beobachtung gestattenden Fälle auch heute noch festhalten möchte — 
lautete: 
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Morgens: 0,5 Liter Milch [oder, wenn Milch schlecht vertragen 
wird, 0,5 Liter Kakao (aus 20 g Kakaopulver, 10 g Zucker, 400 g 
Wasser und 100 g Milch bereitet)], dazu 50 g Zwieback. 

Vormittags: 0,5 Liter Haferschleim [aus 40 g Hafergrütze, 10 g 
Butter, 200 g Milch, 800 g Wasser, 1 Ei und etwas Salz bereitet 
(durchgeseiht)]. 

Mittags: 125 g gehacktes Rindfleisch (Rohgericht) mit 20 g 
Butter leicht übergebraten, so daß es inwendig noch roh 
bleibt; dazu 250 g Kartoffelbrei (aus 190 g gemahlenen Kartoffeln, 
100 g Milch, 10 g Butter und etwas Salz bereitet). 

Nachmittags: wie morgens. 

Abends: wie vormittags. 

Davon bereiteten namentlich das Quantum Kartoffelbrei und 
die 100 g Zwieback manchen Patienten Unannehmlichkeiten. Man 
wünschte, wenn man 3 Tage so leben solle, eine größere Abwechslung 
in bezug auf das Brot (Weißbrot, Toast, Cakes) und möchte die 
Portion Kartoffelbrei dem jeweiligen Appetit und Geschmack an¬ 
gepaßt haben. Andere Wünsche bezogen sich auf Ersatz der Hafer¬ 
schleimsuppe durch Meblsuppe, Porridge oder etwas ähnliches, auf 
Tee statt Kakao öder Milch usw. Diesen Wünschen kann nun¬ 
mehr Rechnung getragen werden. Festgehalten werden muß aller¬ 
dings an folgenden 4 Grundlagen der Probekost: 

1. Ein gewisses, nicht zu kleines Quantum Milch (’/a—IV 2 Liter), 
das aber ganz in den Speisen verkocht werden darf; 

2. ca. 100 g Weißbrot (Semmel, Zwieback, Cakes etc.); 

3. eine gute Portion (100— 250 g) Kartoffelbrei; 

4. l U Pfd. gehacktes Rindfleisch, von dem wenigstens ein Teil 
roh oder halbroh bleiben muß; 

weil auf ihnen meine Methoden der Fäcesuntersuchung beruhen. 
Unter Berücksichtigung derselben habe ich jetzt folgende „allge¬ 
meine Probekost“ ausgearbeitet, deren Spielraum ein viel 
weiterer ist. 


Morgens: */ 2 Liter 


Milch 

1 oder Kakao } wenn viel Milch, 

dazu 1 Semmel (Toast oder Cakes) mit Butter und 1 weiches Ei. 

Frühstück: 1 Teller Haferschleimsuppe, mit Milch gekocht und 
durchgeseiht oder Mehlsuppe oder Porridge [Salz- und Zuckerzusatz 
erlaubt]. 

Mittags: i j i Pfd- gut gehacktes, mageres Rindfleisch mit Butter 
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leicht übergebraten (inwendig roh), dazu eine nicht zu kleine Portion 
Kartoffelbrei (fein durchgesiebt). 

Nachmittags: wie morgens, aber kein Ei. 

Abends: 1 j i Liter Milch oder 1 Teller Suppe (wie zum Früh¬ 
stück), dazu 1 Semmel mit Butter und 1—2 weiche Eier (oder 
Rührei). 

Dabei ist es gestattet, die einzelnen Mahlzeiten miteinander 
zu vertauschen oder zu kombinieren. Weiter konzediere ich unter 
Umständen: etwas Wein, dünnen Kaffee zur Milch, mittags Bouillon, 
abends etwas gewiegten kalten Kalbsbraten. 

Diese neue, allgemeine Probekost, mit der ich bereits 
in der Poliklinik und in der Praxis die besten Erfahrungen ge¬ 
sammelt habe, entfernt sich, wie man sieht, von der früheren, exakten 
Vorschrift nicht allzuweit, sie verzichtet nur auf die genauen 
quantitativen Abmessungen und ist deshalb in jedem Haushalt, selbst 
unter der ärmeren Bevölkerung, leicht zu beschaffen. Sie bietet 
zugleich die Möglichkeit, die Kost mehr den Gewohnheiten der 
Patienten aus verschiedenen Gesellschaftsklassen und aus ver¬ 
schiedenen Ländern anzupassen. Sehr lehrreich war mir in diesem 
Punkte, daß nach Harley und Goodbody 1 ) englische Patienten 
besondere Abneigung gegen die mangelnde Abwechslung meiner 
früheren detaillierten Vorschrift zeigen. Das gleiche gilt, wie ich 
aus persönlichen Mitteilungen befreundeter Kollegen weiß, von den 
Amerikanern. Dagegen findet sich das französische Publikum leichter 
in eine blande Diät (R. Gaultier *)), und aus Schweden berichtet 
Ger um 3 ), daß meine frühere Diät in der Regel „sehr gerne“ ge¬ 
nommen wurde. 

Man könnte die Frage aufwerfen, ob die Resultate der Fäces- 
untersuchungen bei dieser neuen Verordnung nicht ev. doch er¬ 
hebliche Abweichungen gegenüber den früheren Ergebnissen auf¬ 
weisen? Nach den obenstehenden Ausführungen und nach speziellen 
vergleichenden Untersuchungen kann ich diese Frage verneinen. 
Sollte schließlich die Grenze für pathologische Kotgärung etwas 
hinaufgerückt werden, so wäre das kein Nachteil, denn gerade gegen 
die zu enge Umgrenzung des Normalen richteten sich ja die An¬ 
griffe. 

Noch einige wenige Worte über die Versuche anderer 

1; The Chemical nivestigation ot gastric and intestinal diseases by the aid 
of test ineals. London, Eduard Arnold 1VJUB. 

2) Preeis de coprolo^ie clinique. Paris, Bailiiere et Fils 1907 p. 314. 

3) Nord. ined. Archiv 1905 Abt. II Heft 4 Nr. 9. 
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Autoren, meine Probekost zu „vereinfachen“, zu „ver¬ 
bessern“ oder für ihre speziellen Zwecke zu modifir 
zieren, mögen mir gestattet sein. 

Das Bedürfnis nach einer rationellen Probekost als der un¬ 
erläßlichen Voraussetzung einer klinischen Untersuchung der Darm- 
fenktionen wird heute allgemein empfunden. Das geht schon aus 
den aDgezogenen Äußerungen fremdländischer Autoren hervor. Ich 
verweise ferner auf die einschlägigen Versuche und Bemerkungen 
von Boas, 1 ) Strauß, 2 3 ) Bosenheim, 8 ) Selter, 4 5 ) Kuttner 6 ) 
tt. a. m. Leider hat man sich vielfach nicht streng an die von uns 
gegebenen Vorschriften gehalten, sondern ist eigene Wege gegangen 
und hat dadurch der Verständigung und der Sache geschadet. 

So haben Zweig und Strauß 7 ) meine Fleischverordnung aus 
der Probekost isoliert und geben als besondere „Fleischprobe“ 100 g 
rohes gehacktes Fleisch zu einer beliebigen Kost. Ich halte eine 
derartige Verstümmelung der Probekost prinzipiell für falsch; außer¬ 
dem ziehe ich es vor, das Fleisch mit etwas Butter über scharfem 
Feuer überbraten zu lassen, weil vielen Menschen der Genuß rohen 
Fleisches widersteht. Ebenfalls als eine Verstümmelung und nicht 
als eine Vereinfachung meiner Probekost, die noch dazu als neue 
„Methode“ ausgegeben wird, sehe ich die „Perlenverdauungsprobe“ 
von Einhorn 8 ) an. Sie besteht darin, daß eine Anzahl von Probe¬ 
substanzen (Katgut (!), Gräte (!), Fleisch, Kartoffel, Hammelfett, Thy¬ 
mus) in kleinen Mengen an eine Glasperlenschnur gebunden in einer 
Gelatinekapsel mit der gewöhnlichen Kost gereicht werden. Die 
Perlenschnur wird nach der Passage aus den Fäces wieder aufge¬ 
fischt, und nun geprüft, wie weit die einzelnen Substanzen verdaut 
wurden. Es ist ohne weiteres klar, daß das Prinzip dieses Vorgehens 
meiner Funktionsprüfung entnommen ist Gegen seine Technik 
habe ich einzuwenden, daß sie den physiologischen Verhältnissen 
nicht genügend Rechnung trägt. Nicht darauf kommt es an, ob 


1) D. med. Wochenschr. 1905 Nr. 33. 

2) Berl. klin. Wochenschr. 1904 Nr. 41. 

3) D. med. Wochenschr. 1906 Nr. 23 n. 24. 

4) Die Verwertung der Fäcesuntersuchung für Diagnose und Therapie der 
Säuglingsdarmkatarrhe nach Biedert. Stuttgart, Enke 1904. 

5) D. med. Wochenschr. 1907 Nr. 43. 

6) Wiener klin. Rundschau 1901 Nr. 14. 

7) Fortschr. der Medizin 1901 Nr. 33. 

8) Arch. f. Verdauungskrankheiten 12. Bd. 1906 Heft 1 und 13. Bd. 1907 
p. 35 u. 475. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 32 
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ein kleines Partikel Fleisch oder Kartoffel von den Verdauungs¬ 
organen bewältigt werden kann, sondern darauf, ob die Verdau¬ 
ungsorgane der normalen Leistung gewachsen sind. Ersteres ist 
noch möglich, wenn das Letztere nicht mehr zutrifft. Darum muß 
die ganze Kost so komponiert werden, wie es der Versuch verlangt, 
und der ganze zugehörige Kot muß untersucht werden. Übrigens 
ist es bekannt, daß in einem empfindlichen Darm schon ein paar 
Perlen genügen können, die Peristaltik mächtig zu steigern. 

Sehr eingehend mit der Frage der Probekost haben sich 
Vanghan Harley und Francis W. Goodbody 1 ) beschäftigt. Ich 
habe schon erwähnt, daß sie meine Probediät, trotz mancher ihr 
nachgerühmten Vorzüge für englische Gaumen auf die Dauer za 
eintönig fanden; sie haben deshalb eine eigene „gemischte Kost“ 
zusammengesetzt, an der ich indes ansznsetzen habe, daß sie die 
beiden für die Fnnktionsprüfung wichtigsten Bestandteile, das rohe 
gehackte Fleisch und den Kartoffelbrei, gar nicht enthält. Sie eignet 
sich deshalb nicht für die Funktionsprüfung mittels der von mir 
ansgearbeiteten einfachen Technik der Stuhluntersuchung. Wohl 
aber kann sie wie jede andere blande Kost zu quantitativen Aus¬ 
nutzungsversuchen benutzt werden. 

In Frankreich hat R. Gaultier 2 3 ) der Kotanalyse und der 
Frage der Probediät seine Aufmerksamkeit gewidmet. Sein Bach 
ist, wie ich bereits in einer Kritik®) gesagt habe, nicht viel mehr 
als eine französierte und verschlechterte Umarbeitung der Kopro- 
logie von Strasburger und mir, 4 ) und seine eigene resp. die 
Methode der Funktionsprüfung des Darmes nichts anderes als eine 
durch kleine Modifikationen verunstaltete Nachahmung der weinigen. 
Ich halte es deshalb für besser, keine weiteren Worte über die 
Gaultier’sche Probekost zu verlieren. 

Es ist selbstverständlich, daß meine Probekost nicht die „allein 
mögliche“ oder „einzig denkbare“ Diätform für die Funktions¬ 
prüfung des Darmes darstellt. Derartiges zu behaupten ist mir 
niemals in den Sinn gekommen: innerhalb der notwendigen Vor¬ 
bedingungen, auf die ich hier nicht näher eingehen kann, gibt es 
natürlich verschiedene geeignete Probediätvorschriften. Was aber 
meiner Probekost Bedeutung verleiht, ist der Umstand, daß mittels 


1) 1. c. 

2) I. c. 

3) Zentralbl. f. innere Med. 1907 Nr. 1. 

4j Die Fäces des Menschen etc. 2. Aufi. Berlin. Hirschwald 1905. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Kotgärungen etc. 


481 


ihr, resp. unwesentlichen Modifikationen von ihr, sämtliche Kot¬ 
untersuchungen von Strasburger und mir ausgeführt worden 
sind, und daß auf ihr die gesamte einheitliche Methode der Stuhl¬ 
untersuchung aufgebaut ist, die ich in meiner Funktionsprüfung des 
Darmes niedergelegt habe. Sie hat weiterhin das Fundament zahl¬ 
reicher, in unserer Koprologie verwerteten Ausnutzungsversuche 
und Analysen abgegeben. Es wäre deshalb töricht, wenn man ohne 
zwingenden Grund von dieser Probekost abgehen oder sie durch 
eine andere ersetzen wollte. 


32* 
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Aus dem städtischen Krankenhaus Moabit-Berlin. 

Abteilung des Herrn Prof. Klemperer. 

Über experimentelle Erzeugung von Knochenmarkatrophie. 

Von 

Dr. Hans Hirschfeld. 

Die interessante Arbeit von Blumenthal und Morawitz 
im 1. und 2. Heft des 92. Bandes dieser Zeitschrift „Experimentelle 
Untersuchungen über posthämorrhagische Anämien und ihre Be¬ 
ziehung zur apiastischen Anämie“, in welcher die Verfasser be¬ 
richten, daß es ihnen gelungen sei, durch Blutentziehungen und 
Unterernährung Knochenmarksveränderungen hervorzurufen, die für 
eine Erschöpfung der erythroblastischen Tätigkeit sprechen und an 
manche Befunde von aplastischer Anämie erinnern, geben mir Ver¬ 
anlassung über meine eigenen Versuche kurz zu berichten, die ich 
vom gleichen Gesichtspunkt aus gelentlich von Studien über ex¬ 
perimentelle Anämien angestellt habe. Ich hatte ursprünglich die 
Absicht gehabt, meine Resultate erst zu veröffentlichen, nachdem 
ich ein größeres Beobachtungsmaterial gesammelt hätte. Die ge¬ 
nannte Mitteilung von Blumenthal und Morawitz aber, veran¬ 
laßt mich, schon jetzt die Ergebnisse meiner Experimente mitzu¬ 
teilen. 

In einer Arbeit „Ueber schwere Anämien ohne Regeneration 
des Knochenmarkes“ (Berl. klin. Wochenschr. 06 Nr. 18), habe ich 
ausgeführt, daß es zurzeit noch nicht möglich ist mit Bestimmtheit 
zu sagen, worauf in manchen Fällen von Anämie die Atrophie des 
Knochenmarkes zurückzuführen ist, sprach aber die Vermutung 
aus, daß die Annahme einer besonderen für das Knochenmark 
spezifisch deletären Schädlichkeit für viele Fälle am wahrschein¬ 
lichsten ist. Es dürfte deshalb von Wichtigkeit sein, daß es mir 
gelungen ist, mit Hilfe eines ganz spezifischen bakteriellen 
Toxins, nämlich mit dem Typhustoxin, in einer Reihe 
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von Fällen bei Kaninchen eine hochgradige Atro¬ 
phie des Knochenmarkes, verbunden mit schwerer 
Anämie, hervorzurufen. 

Ich habe im ganzen 11 Kaninchen zu meinen Versuchen be¬ 
nutzt, denen durch einmaliges Aufkochen abgetötete 24 Stunden 
alte Typhusbouillonkulturen wiederholt subkutan injiziert wurden. 
Die Tiere erhielten wöchentlich zweimal je 3 cm. Schon nach 
kurzer Zeit stellten sich bei ihnen leichte Krankheitserscheinungen 
ein, die sich namentlich in starker Abmagerung und allgemeiner 
Mattigkeit äußerten. Nach ca. 4—6 Wochen, manchmal auch schon 
früher, starben die Tiere. Die ersten 4 Tiere, welche alle mit 
Kulturen von demselben Typhusstamm behandelt worden Maren, 
zeigten die schwersten Veränderungen. Die anderen Tiere, bei 
welchen ich eine andere Kultur benutzte, wiesen wesentlich ge¬ 
ringere Krankheitserscheinungen und anatomische Veränderungen 
auf. Leider habe ich bei den genannten 4 ersten Tieren keine 
Blutuntersuchungen vorgenommen, weil ich die Experimente nicht 
behufs Erzeugung von Anämie und Knochenmarksatrophie vorge¬ 
nommen hatte, sondern zur Gewinnung von Typhusimmunserum. 
Die gleich zu besprechenden Veränderungen fand ich zufällig bei 
der Sektion und sie gaben mir Veranlassung zur Anstellung der 
zweiten Versuchsreihe, die nicht ganz das gleiche eklatante Er¬ 
gebnis hatte. Bei den ersten 4 Tieren war das Mark aller langen 
Röhren-Knochen fast völlig in Fettmark umgewandelt, während 
bekanntlich sonst bei mittelgroßen Kaninchen die langen Röhren¬ 
knochen rotes Mark enthalten. Die mikroskopische Untersuchung 
ergab entsprechend dem makroskopischen Befunde einen hoch¬ 
gradigen Schwund der zelligen Bestandteile des Knochenmarkes, 
dessen Reste wesentlich aus kleinen Lymphocyten bestanden, 
während die Menge der kernhaltigen roten Blutkörperchen und der 
granulirrten Zellen eine äußerst geringe war. Auch das Rippen¬ 
mark des einen der Tiere, das ich untersuchte, zeigte einen gegen 
die Norm erhöhten Lymphocytengehalt. Bei den übrigen Tieren 
war die fettige Umwandlung des Knochenmarkes der langen Röhren¬ 
knochen keine so hochgradige, immerhin aber eine ganz auffällige 
und ich konnte mich an einer großen Zahl von Kontrollunter- 
suchungen gesunder und in anderer Weise erkrankter Tiere über¬ 
zeugen, daß hier die Beschaffenheit des Knochenmarkes eine ganz 
andere war. Auch bei diesen Tieren fand man im Knochenmark 
ganz beträchtlich mehr Lymphocyten als in der Norm. In einigen 
Fällen wurde auch eine gelatinöse Beschaffenheit des Knochen- 
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mark es festgestellt. Im Rippenmark dieser letztgenannten Tiere 
konnte ich aber keine wesentlichen Veränderungen auffinden. 

Das Blut habe ich in dieser zweiten Untersuchungsserie regelmäßig 
untersucht und konnte eine allmählich stärker werdende Anämie bis 
auf ca. 50°/o Hämoglobin konstatieren. BezgL der Leukocyten 
fanden sich keinerlei erhebliche Abweichungen. Kernhaltige rote 
Blutkörperchen habe ich stets vermißt. Auch die Milz und die 
Lymphdrüsen befanden sich in einem hochgradigen atrophischen Zu¬ 
stand, ohne daß die zellige Zusammensetzung dieser Organe Ver¬ 
änderungen aufgewiesen hätte. Am Herzen fand ich fast regel¬ 
mäßig braune Atrophie, auch einmal Fettmetamorphose. Die 
Nieren zeigten bisweilen parenchymatöse Trübung. 

Meine Absicht, alle diese genannten Veränderungen in weiteren 
Versuchsreihen eingehend zu studieren, habe ich bis jetzt noch 
nicht ausführen können, und begnüge mich daher mit dieser vor¬ 
läufigen Mitteilung. Ich will aber meine Experimente fortsetzen 
und werde später ausführlich darüber berichten. 

Es ist jedensfalls also festgestellt, daß es mit Bakteriengiften 
gelingt, Veränderungen des Blutes und des Knochenmarkes hervor¬ 
zurufen, die denen der genannten asthenischen oder, wie sie leider 
immer noch fälschlich genannt werden, apiastischen Anämien sehr 
nahe stehen. Offenbar hatte ich in meiner ersten Versuchsreihe 
ein in dieser Hinsicht stärker wirkendes Toxin zur Verfügung als 
bei der zweiten. Selbstverständlich liegt es mir fern zu behaupten, 
daß bei identischen Zuständen des Menschen etwa das Typhustoxin 
eine Rolle spielt Immerhin ist aber die Feststellung der Tatsache 
von Wert, daß bakterielle Toxine überhaupt solche Veränderungen 
hervorrufen können. Man wird mir nun einwenden, daß ich bei 
meinen Versuchstieren eine schwere Kachexie mit Atrophie aller 
Organe erzeugt habe, und daß es unter solchen Umständen kein 
Wunder ist, wenn auch das Knochenmark atrophiert ist. Hier¬ 
gegen ist aber zu sagen, daß gerade die Blutbildungsorgane in 
kachektischen Zuständen zu hypertrophieren pflegen. Findet man 
doch bei schweren Phthisen, bei Carcinom, und überhaupt bei allen 
nach langer Krankheit sich bildenden Kachexien des Menschen 
nicht gelbes, sondern rotes, sogenanntes lymphoides oder Voll¬ 
mark. Für weitere Versuche auf diesem Gebiete dürfte es sich 
vielleicht empfehlen, die Wirkung bakterieller Toxine mit analy¬ 
sierenden Giften oder Blutentziehungen zu kombinieren. 

1) Anm. bei der Korrekt.: Immerhin habe ich bereits solche Versuche be- 
gönnen. 
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Aus der medizinischen Klinik in Straßburg'. 

Direktor: Prof v. Krehl. 

Beiträge zur intravenösen Strophanthintherapie. 

Von 

Dr. Ch. Hoepffner, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 2 Kurven.) 

Seitdem Fraenkel auf dem Kongreß für innere Medizin in 
München 1906 über seine Resultate bei intravenöser Injektion von 
Strophanthin berichtet hat, sind auf diesem Gebiete mehrere Ar¬ 
beiten 1 ) erschienen, in denen die von Fraenkel angekündigten 
guten Resultate bestätigt werden konnten. Diese neue Therapie 
leistet in der Tat in manchen Fällen so Hervorragendes, daß im 
allgemeinen Interesse weitere Beiträge nicht überflüssig sein dürften. 

Mein Material umfaßt 34 Fälle mit 78 Injektionen. Verwandt 
wurde das Strophanthin Boehringer. 

Über die Technik der Injektion brauche ich mich nicht weiter aus¬ 
zusprechen, sie ist in der Fraenkel-Schwartz’sehen Arbeit ein¬ 
gehend geschildert, ist übrigens äußerst einfach und bietet bei einiger 
Geschicklichkeit kaum Schwierigkeiten. Wenn man sich vor dem Ein¬ 
spritzen durch Anziehen des Stempels der Spritze an dem eintretenden 
Blut vergewissert hat, auch wirklich in der Vene zu sein, treten Reiz- 
erscheinungen an der Injektionsstelle nicht ein, ich habe wenigstens nie¬ 
mals solche hervorgerufen. Schwierigkeiten heim Auffinden der Vene 
können hei hochgradiger ödematöser Schwellung des Armes Vorkommen, 
in diesen Fällen gelingt es durch Hochhalten des Armes, zweckmäßige 
Massage, eventuell durch Umwickeln der Extremität mit Gummibinden 
von der Peripherie aus, fast immer so viel vom Odem zum Verschwinden 

1) von den Velden, Münchener med. Woch. Nr. 44 1906. — Fraenkel ? 
Therap. d. Geg. 1907 Heft 2. — Starck, Deutsche med. Woch. Nr. 12 1907. — 
Alhert Fraenkel u. G. Schwartz, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 57. — 
Max Hedinger, Münch, med. Woch. Nr. 41 1907. — Hasenfeld, Buda pest 
ujsag Nr. 51 1907. — Schönheim, Wien. med. Presse Nr. 69 1907. — Schalij^ 
Nederl. Tijdschrift vor Geneesk. Nr. 22 1907. 
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za bringen, um an die Vene zu gelangen. Daß man übrigens nicht 
immer in die Venen der Ellenbogenbeuge einzuspritzen braucht, sondern 
in besonderen Fällen besser zugängliche Venen auf dem Handrücken, an 
den Beinen usw. heranziehen kann, brauche ich wohl nicht besonders zu 
betonen. 

Was die Dosis anbelangt, so habe ich im Beginn meiner Unter¬ 
suchungen gewöhnlich kleinere Dosen unter 1 mg gegeben, im 
Laufe der Zeit bin ich aber zur Ansicht gekommen, daß diese Dosis 
für gewöhnlich nicht ausreicht, in sehr vielen Fällen habe ich 
wegen zu kleiner Dosis nicht den Erfolg erzielt, den ich mit 1 mg 
höchst wahrscheinlich hätte erzielen können. An der Dosis von 

I mg müßte man festhalten, und diese Gabe könnte man ohne Ge¬ 
fahr erst nach 24 Stunden wieder geben. 

Mit Ausnahme einiger weniger Fälle, in denen bloß Stro¬ 
phanthin mit Ausschluß jeglicher anderer Medikation gegeben wurde, 
habe ich die Anwendung des Mittels von dreierlei Indikationen 
abhängen lassen, von denen die erste in der Praxis die Hauptrolle 
zu spielen berufen sein dürfte. Ich denke dabei an die Fälle 
von schwerer Herzinsufficienz, in denen man die Überzeugung hat, 
mit Digitalis nicht mehr zur rechten Zeit zu kommen. Die zweite 
Indikation geben die Fälle, wo man zur Verkürzung der Behand¬ 
lungsdauer Strophanthin als Einleitung zur Digitalistherapie gibt 
Man kommt nämlich nach Strophanthin mit geringen Digitalis¬ 
mengen aus, so daß nach 3—4 Tagen die Herzinsufficienzerschei- 
nungen vollkommen geschwunden sein können. Drittens ist es 
möglich in Fällen wie der Fall 2 (p. 490) meiner Beobachtung mit 

II Injektionen und der Fall Hedinger (1. c.) mit 20 Injektionen 
durch Serien intravenöser Strophanthininjektionen bei chronischer 
Nephritis mit Herzinsufficienz Erfolg da zu erzielen, wo die innere 
Medikation vollständig im Stiche gelassen hat. Es ist also mög¬ 
lich, ausschließlich mit Strophanthin einen vollkommenen Heilerfolg 
zu erzielen. Das ist das Ideal der Behandlung, da man dann nur 
mit einem immer gleich bleibenden, genau dosierten Präparat 
arbeitet. Trotzdem wird im praktischen Leben eine einfachere Me¬ 
dikation per os der intravenösen Therapie vorgezogen werden; der 
Schlußsatz der Hedinger’schen Arbeit: „die intravenöse Strophan¬ 
thintherapie ist in weitgehender Weise berufen, die Digitalistherapie 
per os zu ersetzen“, dürfte wohl zu absolut gefaßt sein. 

In einigen Fällen wurde Strophanthin gegeben, bei denen ohne 
andere Erscheinungen von Herzinsufficienz Pulsbeschleunignng be¬ 
stand, so z. B. bei Lungentuberkulosen. Ich gab hier das Mittel 
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um zu versuchen, ob bei der lästigen Tachykardie eine Verlang¬ 
samung der Herzaktion erzielt werden könnte, einen Erfolg habe 
ich nicht erreicht. 

Was die in der einschlägigen Literatur erwähnten üblen Neben¬ 
erscheinungen betrifft, so habe ich, nachdem ich schon lange Zeit 
ohne jede unangenehme Nebenwirkung das Mittel verabfolgt hatte, 
erst spät Schüttelfröste eintreten sehen. Diese Schüttelfröste traten 
mit großer Regelmäßigkeit ca. 1 Stunde nach der Injektion auf, 
waren mit Temperatursteigerungen erheblichen Grades verbunden, 
und dauerten etwa i j i Stunde. Sie sind, wie Hedinger in seiner 
schon erwähnten Arbeit dargetan hat, auf Verunreinigungen bak¬ 
terieller Natur zurückzuführen und nicht eine Wirkung des Stro¬ 
phanthin an sich. Wenn das Mittel auf das Herz den erwünschten 
günstigen Einfluß ausgeübt hatte, was ja schon nach kurzer Zeit 
erfolgt, sind die Schüttelfröste ohne bleibende nachteilige Folgen 
geblieben, daß im entgegengesetzten Falle bei nicht genügender 
oder ganz ausbleibender. Wirkung der Schüttelfrost verhängnisvoll 
werden kann, dafür kann ich leider einen Beweis bringen, wie an 
dem weiter unten geschilderten Falle gesehen werden kann. Seit¬ 
dem die Lösungen von der Fabrik peinlich sterilisiert werden, 
werden Schüttelfröste nicht mehr beobachtet. Man braucht sie 
bei der Anwendung des Präparates nicht mehr zu fürchten. 

Ich gehe nun zur Besprechung einzelner Fälle über. 

I. Akute Herzschwäche in der Hekonvalescenz von akuten 
Infektionskrankheiten. 

2 Fälle, beide erfolgreich. 

Nr. 1. Fra« C. K., 46 Jahre. 

Id der Rekonvalescenz einer Meningitis serosa bekommt Patientin ganz 
plötzlich einen Anfall von extremer Beschleunigung der Herzaktion, es 
werden 184 Pulsschläge in der Minute gezählt. Dabei besteht das Ge¬ 
fühl von allgemeinem Unwohlsein und kalter Schweiß. 1 / 2 mg Strophan¬ 
thin intravenös beseitigt sofort die subjektiven und objektiven Erschei¬ 
nungen. Nach einigen Minuten ist die Pulsfrequenz schon wieder auf die 
Norm um 80 gesunken. Blutdruckmessungen sind bei der Patientin nicht 
gemacht worden, weil vorher keine Veranlassung dazu vorlag und im 
Moment, wo die Tachykardie bemerkt wurde, sofort eingegriffen werden 
mußte. Der Anfall von Herzschwäche wiederholte sich nicht mehr. 

Nr. 28. Frau G., 44 Jahre. 

Patientin, bei der von einem früher durchgemachten Gelenkrheuma¬ 
tismus eine Mitralinsufficienz zurückgeblieben war, liegt mit Typhus ab¬ 
dominalis gegen Ende der Erkrankung in der Klinik. Es tritt plötzliche 
Herzschwäche ein. 
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* 

Palp.- 

Oszillat.- 

Oszillat.* 

Puls 

Ampli¬ 


Max. 

Max. 

Min. 


tude 

22. VII. 4 h p. m. 

128 

132 

94 

132 

38 

1906 4 8 


1 / 3 mg Strophanthin intravenös 

412 

134 

142 

98 

108 

44 

415 

140 

142 

100 

100 

42 

420 

138 

144 

100 

108 

44 

430 

132 

136 

104 

104 

32 


Mit welchem guten Erfolg hier das halbe Milligramm Strophanthin 
gegeben wurde, ergibt sich am besten aus oben stehenden Zahlen. 


II. Chronische Herzerkrankungen 

(Myokarditis und Vitia cordis). 

12 Fälle, davon 8 mit Erfolg. 

Ich konnte in geeigneten Fällen die von Fraenkel-Schwartz 
und anderen Autoren beobachteten günstigen Erfolge bestätigen. 
Es ist daher wohl nicht nötig, auf alle Fälle einzeln einzugehen. 
Ich lasse als Beispiel einen Fall folgen, in dem die lebensrettende 
Wirkung der Injektion von Strophanthin zu ersehen ist und aus 
dem sehr schön hervorgeht, wie eine nachfolgende innere Digitalis¬ 
medikation die Wirkung einer zu kleinen Stropbanthindosis in 
relativ kurzer Zeit vertiefen und vervollständigen kann. 

Fall 24. Myocarditis valde decompensata. 2 Aufnahmen. Jedes¬ 
mal 1 / a mg Strophanthin -|- Digitalis. Beim zweitenmal lebensrettende 
Wirkung des Strophanthin. 

C. K., 35 Jahre, Schneider. 

Seit 3 Jahren leidet Patient ab und zu an Herzbeschwerden ohne 
vorher eine Krankheit durchgemacht zu haben. Seit 4—5 Wochen sind 
die Beschwerden stärker geworden, er hat fein beengendes Gefühl auf der 
Brust, oft Brechreiz. Keinen Appetit. Keine Schwellung der Füße. 

24. August 1906 Aufnahme. Sehr blaß, nur geringe Cyanose, 
Atmung mühsam. Keine Ödeme, über den Lungen zahlreiche bronchi- 
tische Geräusche. Herz nach beiden Seiten sehr stark dilatiert, Aktion 
beschleunigt, unregelmäßig, keine sicheren Geräusche. Puls an der Ra- 
dialis sehr schlecht, kaum fühlbar, nicht zählbar. 



Palp.-Max. 

Oszillat.-Max. 

Oszillat.-Min. 

Puls 

Amplitude 

6 37h p. m. 

148 

150 

132 

136 

18 

6 42 

152 

162 

132 

128 

30 

6 4S 

150 

156 

138 

140 

18 

6&0 


1 0 mg Strophanthin 



6 55 

154 

162 

132 

116 

30 

6 57 

162 

168 

132 

112 

36 

1- 

164 

172 

120 

96 

52 

7” 

170 

178 

122 

96 

56 
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Palp.-Max. Oszillat.-Max. Oszillat.-Min. Puls Amplitude 
7* 4 166 170 118 96 52 

8 5 160 160 108 116 52 

Subjektiv weniger „eng auf der Brust“. Puls kräftiger und voller. 

25. August. Heute Morgen ist 
der Puls nicht mehr so beschleunigt, 

100 pro Minute, sonst aber ist der 
Zustand unverändert. Der günstige 
Einfluß der Injektion ist verschwun¬ 
den. Von heute ab Digitalis 3 X 
0,1 pulv. fol. digital, pro die. Da¬ 
rauf kommt die Diurese in Gang und 
die Pulsfrequenz sinkt auf normale 
Zahlen. 

Derselbe Patient wird am 
12. Oktober 1906 wieder aufge¬ 
nommen. Nach der Entlassung fühlte 
er sich wohl, bis vor einigen Tagen 
die Atembeschwerden wieder ein¬ 
traten. 

12. Oktober 1906. Äußerst 
blaß, starke Dyspnoe, 44 Atemzüge 
pro Minute, Lippen blauschwarz, Ex¬ 
tremitäten kalt. Keine Ödeme. Puls 
an der Radialis nur ab und zu als 
ganz schwache Erhebung zu fühlen, 

Blutdruckbestimmungen daher unmöglich. Am Herzen ist die Herz¬ 
aktton nicht zu zählen, äußerst unregelmäßig und ungleichmäßig. 

10 28h a. m. 1 / 2 mg Strophanthin intravenös. 

10 3ß Am Herzen 180 Pulse zu zählen, stark unregelmäßige 

und ungleichmäßige Aktion. 

10 :5 ° Atmung subjektiv leichter, 40 Atemzüge in der Minute, 

Puls an der Radialis etwas häufiger fühlbar, nicht 
zählbar. 

10 45 Pulsfrequenz am Herzen 132 in der Minute. Atmung 

noch beschleunigt, 40 pro Minute, aber leichter als 
vorhin. 

Die Wirkung des Strophanthin bestand hier in einer Verlangsamung 
der Herzaktion und einer Besserung der Respiration. 

13. Oktober 1906. Von heute ab Digitalis 3/0,1 pro die in 
Pulverform, die Wirkung ist sehr günstig, so daß wir den Eindruck haben, 
daß durch Strophanthin die Digitaliskur günstig eingeleitet worden ist. 
Der Zustand bei der Aufnahme war so, daß man mit Digitalis nicht mehr 
zur Zeit gekommen wäre. 

27. Oktober 1906. Patient wird beschwerdefrei entlassen. 
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III. Chronische Nephritiden. 

8 Fälle, davon 3 mit Erfolg. 

Die 3 erfolgreichen Fälle waren solche, bei denen neben der 
Nephritis Herzinsufficienz bestand. Von den 5 Fällen ohne Er¬ 
folg waren 2 schwerste Urämien, die 3 anderen waren rein renale 
Insufficienzen. Das Ausbleiben einer Strophanthinwirknng ist so¬ 
mit selbstverständlich in den letzteren Fällen. Der Erfolg oder 
Mißerfolg der Strophanthintherapie ist hier sehr interessant, weil 
er uns erlaubt zu sehen, wie viel vom Krankheitsbild renalen und 
wieviel kardialen Ursprungs ist. 

Von diesen *8 Fällen möchte ich einen näher beschreiben, der 
dadurch interessant ist, daß bei ihm eine größere Serie von Stro¬ 
phantininjektionen hintereinander gegeben wurde (11 ä 1 mg inner¬ 
halb 41 Tagen), durch die eine vollständige Entwässerung der 
schwer .hydropischen Kranken erzielt wurde, nachdem vorher 
Digitalis und verschiedene diuretische Prozeduren (auch Schwitzen 
und Drainage) ohne Erfolg versucht worden waren. 

Fall 2. Entwässerung bei chronischer Nephritis, nachdem alle 
anderen Mittel versagt hatten. 

Frau Th. 8., 52 Jahre, Hausfrau. 

Patientin liegt schon seit langen Monaten in der Klinik wegen 
chronischer Nephritis. Die Ödeme nahmen immer mehr zu, alle Ver¬ 
suche, medikamentös etwas zu erreichen, schlugen fehl, die Diurese blieb 
trotz Digitalis, Schwitzprozeduren, Tbeocin, Diuretin, Theophillinnatrium, 
salzarmer Diät dauernd schlecht. Die ödematöse Schwellung war durch 
Einlegung von Southey’schen Nadeln zwar einige Male vorübergehend 
geringer geworden, nahm aber immer zn, so daß Patientin unförmlich 
wurde, steif im Bett lag und keiner Bewegung fähig war, eine Wiegung 
vor der Strophanthinbehandlung fand daher nicht Btatt. Mit der ersten 
Strophanthininjektion setzte die Diurese ein und blieb dauernd gut, 
Patientin wurde wieder beweglich und verlor ihre Ödeme. Das Herz 
war nach beiden Seiten verbreitert, die Töne rein, der 2. Aortenton 
lauter als der 2. Pulmonalton. Die Strophanthininjektion bedingte keine 
wesentlichen Unterschiede in den Blutdruckzahlen, ich gebe daher nur 
die bei einer Injektion gewonnenen Zahlen wieder: 



Palp.-Max. 

Oszillat.-Max. Oszillat.-Min. 

Puls 

Amplitude 

10 48 b a. m. 
10 55 

250 

252 154 

1 mg Strophanthin 

100 

98 

11 

270 

270 

158 

84 

112 

ll 6 

262 

262 

160 

84 

102 

11 18 

258 

260 

156 

92 

104 

1125 

250 

254 

152 

84 

102 
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IV. Pneumonien. 

5 Fälle, von denen nur bei einem eine gute Pulswirkung er¬ 
zielt wurde. Bei den anderen 4 Fällen (3 moribunde, 1 sehr schwerer 
Fall) wurde nur ganz vorübergehend der Puls günstig beeinflußt. 
Die ungünstigen Resultate des Strophanthins bei Pneumonien er¬ 
klären sich zum Teil wohl dadurch, daß zu so einem energischen Herz¬ 
mittel nur in den allerschwersten Fällen gegriffen wird, in denen es 
nicht nur auf eine Kräftigung der Herztätigkeit ankäme, um den 
Patienten am Leben zu erhalten. Vor allem aber ist auch der 
schädliche Einfluß des Infektionsgiftes auf die Vasomotoren (Rom¬ 
berg) zu berücksichtigen. 

Den ersten dieser Fälle lasse ich ganz kurz folgen. 

Fall 84. Pneumonie. Oute Pulswirkung durch 1 mg Strophanthin. 

J. L., 34 Jahre, Zimmermann. 

Patient wird am 8 . Februar 1907 in die Klinik aufgenommen mit 
einer voll entwickelten kroupösen Pneumonie des linken Oberlappens und 
des rechten Unterlappens. Da am folgenden Tag der bis dahin leidliche 
Puls gegen Abend stark beschleunigt, klein und schlecht wird, wird 


Strophanthin gegeben. 

Palp.- 

Oszillat.- 

Oszillat.- 

Puls 

Ampli 


Max. 

Max. 

Min. 


tude 

9. II. 1907 l 30 p. m. 

190 

194 

124 

124 

70 

440 

192 

194 

130 

148 

64 

44 s 


1 mg Strophanthin 



5 

204 

210 

130 

124 

80 

5 6 




128 


51° 

188 

194 

116 

124 

78 

510 




116 


520 

180 

184 

104 

124 

80 

525 




128 


5 80 

190 

194 

120 

120 

74 


Der Puls ist nach der Injektion sehr bald wieder auf die Zahl ge¬ 
sunken, auf der er sich den Tag über gehalten hatte, die Amplitude ist 
größer geworden. Patient fühlt sich wohl, hat überhaupt keine Krank¬ 
heitseinsicht. 

5 35 p. m. Ziemlich beängstigender Schüttelfrost von 10 Minuten 
Dauer. Danach ist der Puls wieder gut und kräftig, 128 pro Minute, 
und bleibt von da ab gut. Am nächsten Tag erfolgt eine Pseudokrise, die 
Temperatur fiel darauf im Verlauf von einigen Tagen lytisch zur Norm. 

V. Tuberculosis pulmonum. 

Bei 4 Tuberkulösen wurde, da bei ihnen Pulsbeschleunigung 
bestand. Strophanthin gegeben. Irgend ein dauernder Erfolg wurde 
nicht erzielt, nur ganz vorübergehend war eine Wirkung auf den 
Puls zu ersehen. Wenn aber durch das Strophanthin kein Erfolg 
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erzielt worden ist, so ist andererseits durch diese Fälle das Un¬ 
schädliche des Mittels erwiesen worden, irgend ein Schaden wurde 
nicht erzeugt. 

Als Paradigma der Wirkung bei Tuberkulösen diene der fol¬ 
gende Fall. 

Fall 16. Phthisis, desolater Fall. Nur vorübergehende Pulsver¬ 
besserung. 

H. S., Techniker, 31 Jahre alt. 

Aufnahmebefund am 13. November 1906. 

Schwer leidender Zustand, starke Ödeme an den Beinen, sehr starker 
Ascites. Pleuritisches Exsudat rechts hinten, Affektion der linken Spitze. 
Tuberkelbazillen im Sputum. Herz ohne Befund. Puls äußerst klein, 
leicht zu unterdrücken, um 140 pro Minute. Urin hochgestellt, enthält 
Albuinen ohne Zylinder. Nach der Punktion des Ascites ist die Leber 
deutlich vergrößert fühlbar, mit hartem Band. 

Diagnose: Cirrhosis hepatis, Tbc. peritonei, Tbc. pulmon., Pleuritis 
exsudativa. 

Ordination: Kampfer subcutan. 

14. November 1906. Herzaktion sehr beschleunigt, Diurese sehr 
schlecht, Puls klein, kaum zählbar. 



Palp.-lfax. 

Oszillat.-lfax. 

Oszillat.-Min. 

Puls 

Amplitude 

ll 18 * a. m. 

160 

166 

100 

132 

66 

U*8 


1 mg Strophantin 



U40 




140 


11** 

178 

180 

112 

136 

68 

H46 

188 

192 

112 

132 

80 

1160 

190 

194 

112 

140 

82 

12 10 

192 

194 

108 

144 

86 

Der Pols ist kräftiger geworden, 

ist gut zählbar, 

subjektive Besse- 


rang, Patient fühlt sich leichter, atmet besser. 

15. November 1906. Die Diurese ist nicht gebessert. 

Ordination: Digitalis in Pulvern 3X0,1. 

20. November 1906. Zustand unverändert. Pulsfrequenz immer 
über 120, Diurese dauernd schlecht, im ganzen hat Patient 1,8 g Digi¬ 
talis eingenommen. 

25. November. Exitus. 

Die Sektion bestätigt die klinischen Diagnosen. 

VI. Todesfälle. 

Im Anschluß an Strophanthininjektionen habe ich 2 Todesfälle 
erlebt, von denen aber nur einer mit Sicherheit als eine Folge der 
Injektion angesehen werden kann. Der andere Fall (Nr. 23) betrifft 
einen plötzlichen Tod 3 Minuten nach der Einspritzung. Es mag 
ja, in Anbetracht der sehr rasch ein tretenden günstigen Beeinflussung 
des Herzens durch Strophanthin, auch in diesem Falle der ungün- 
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stige Ausgang als Strophanthinwirkung imponieren. Es sprechen 
aber auch Gründe gegen eine solche Annahme. Bestärkt werden wir 
in der Annahme, daß es bei Fall 23 sich um einen sog. „Herztod“ 
handelt, durch einige andere Vorkommnisse. Es sind dies Fälle, in 
denen Strophanthin gegeben werden sollte, und aus irgend einem 
Grunde die Einspritzung verzögert wurde, und dann ganz plötzlich, 
ehe das Strophanthin in die Vene kam, der Tod erfolgte. Solche Fälle 
würden doch, wenn die Verabreichung des Mittels gelungen wäre, 
wahrscheinlich uns im Ungewissen darüber gelassen haben, ob wir 
hier den Tod verschuldet haben oder nicht. Diese Fälle sind natur¬ 
gemäß nicht genau registriert worden, besonders diejenigen, die 
erfolgt waren, ehe wir die Todesfälle nach Injektion erlebt hatten. 
Den einen will ich jedoch ganz kurz skizzieren. 

Der 45 jährige Pferdemetzger H. D. wird am 4. März 1907 in die 
Klinik aufgenommen. Er leidet schon lange Zeit an „geschwollenen 
Füßen“ und „Kurzatmigkeit“. Die Beschwerden haben in der letzten 
Zeit rapid zugenommen. Bei der Aufnahme besteht hochgradige Cyanose 
und Dyspnoe. Du Herz ist nach beiden Seiten verbreitert, die Herz¬ 
aktion unregelmäßig, der Puls ziemlich klein und beschleunigt. Es wird 
zunächst ein Aderlaß gemacht, Patient erholt sich etwas, während dieser 
Zeit wird zur Strophanthininjektion vorbereitet. Ehe es dazu kommt ver¬ 
schwindet auf einmal ganz plötzlioh der Puls, die Herztätigkeit setzt ans. 

Dasselbe passierte bei einem 60jährigen Nephritiker mit Myo¬ 
karditis, bei dem der Exitus eintrat, als schon die Nadel der Spritze 
die Haut berührte. 

Ich glaube daher das Strophanthin für den einen meiner beiden 
Todesfälle nicht verantwortlich machen zu können, derselbe ist 
kurz folgender. 

Fall 23. Herzhypertrophie mit geringer Myokarditis. 2 X 1 mg 
Strophanthin mit sehr geringem Erfolg. 

A. G., 45 Jahre. 

18. Januar 1907. Aufnahme in die Klinik. 

Kachektisches Aussehen, hochgradige Ödeme, beginnender Decubitus 
am Gesäß. Ausgedehnter Lungenkatarrh. Herz etwas nach rechts ver¬ 
breitert. Urin hochgestellt, spärlich. Diuretica bis jetzt erfolglos. 



Palp.- 

Oszillat.- Oszillat.- 

Puls 

Ampli¬ 


Max. 

Max. 

Min. 


tude 

24. I. 1907. 8' 0h a. m. 

136 

136 

106 

76 

30 

Q2!> 

130 

140 

108 

76 

32 

8 50 

1 

mg Strophanthin. 




Messungen werden nicht gemacht, da das ohnehin schon beträcht¬ 
liche Ödem nach Anlegen der Manschette so zugenommen hat, daß ge¬ 
naue Messungen nicht mehr möglich sind. Der Puls ist noch gerade so 
unregelmäßig als vor der Injektion. 
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Abends ist der Puls etwas voller, aber immer noch sehr inäqual 
und irregulär. 

25. Januar. Per 1 Puls ist besser als gestern. Messungen werden 
aus demselben Grunde wie gestern unterlassen. 

ll 80 ' a. m. 1 mg Strophanthin. 

II 88 Exitus sübitus. 

Der Puls war gleich nach der Injektion ziemlioh gut, der Tod er¬ 
folgte ganz plötzlich, Patient fiel im Bett um und war tot. 

Die Sektion ergab außer allgemeinem Hydrops und Hyperämie eine 
Hypertrophie des rechten Herzens und einige Schwielen im Herzmuskel. 
Ein abnormer KontraktionBzustand des Herzens oder dergleichen war 
nicht vorhanden. Die Nieren waren nicht erkrankt, sie zeigten bloß das 
Bild der 8tauung. 

Beim anderen Fall (Nr. 22) ist jedoch der Tod auf die Injektion 
zurückzuführen, d. h. nicht auf die Einverleibung des Strophanthin 
als solches, sondern auf den durch bakterielle Verunreinigungen 
bewirkten Schüttelfrost. 

Fall 22. Vitium cordis valvulare maxime decompensatum. 

C. F., 16 Jahre. 

Patient hat von seinem 4. Lebenjahre ab jedes Jahr im Winter 
einen Anfall von Gelenkrheumatismus gehabt, der einige Wochen dauerte. 
Vom 11. Lebensjahre ab traten die Gelenkschmerzen nicht mehr auf, er 
leidet aber seit dieser Zeit an Kurzatmigkeit und Herzklopfen, so daß 
er einem Berufe nicht nachgehen konnte. Seit Weihnachten 1906 be¬ 
merkt Patient, daß die Fiiße anschwellen, die zu Hause durchgefiihrte 
Behandlung brachte keine Besserung, die Schwellung nahm immer mehr 
zu, die Harnmenge soll in der letzten Zeit auffallend gering ge¬ 
wesen sein. 

2. Februar 1907 Aufnahme. 

Starke Ödeme der unteren Extremitäten und des Skrotums, Ascites, 
große, druckschmerzhafte Leber. Herz nach beiden Seiten stark dilatiert, 
lautes, systolisches Geräusch. Urin stark eiweißhaltig (10°/ 00 Esbach). 
Die Behandlung mit Digitalis mußte ehe eine Wirkung eintrat, wegen 
Erbrechens ausgesetzt werden, Diuretin hatte keinen Erfolg, Theocin 
wurde erbrochen und in Suppositorien nicht gehalten. Die Ödeme nahmen 
immer mehr zu, es entstand eine starke Bronchitis. 

8. Februar 1907. Heute abend ziemlich plötzlich Pulsbeschleuni¬ 
gung auf 160, starke Dyspnoe. Die Ödeme sind so hochgradig, daß 
Blutdruckbestimmungen unmöglich sind, die Arme sind unförmig auf- 
getrieben. 

6 18 p. m. 156 Pulsationen. 

6 20 J / 2 mg Strophanthin. 

6 28 152 Pulsationen. 

6 80 144 Pulsationen, es tritt Erbrechen auf. 

7 10 144 Pulsationen, Atmung subjektiv leichter. 

7 25 Beginn des Schüttelfrostes, gleich darauf Exitus. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 92 . Bd. 68 
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Der Schüttelfrost ist in diesem Falle anf die Injektion zurückzu¬ 
führen, er zeigt dieselben Merkmale, wie die anderen nach Strophanthin- 
einspritznngen beobachteten Schüttelfröste, er trat ungefähr 1 Stunde 
nach der Einspritzung auf. 

Wie aus den Pulszahlen hervorgeht, war die Wirkung des Medika¬ 
ments auf das Herz ausgeblieben, der Puls war gerade so schleoht wie 
vorher. Dies schwache Herz konnte den Schüttelfrost nicht aushalten. 

Die Sektion ergab: Insufficientia valvulae mitralis cum stenosi ostii 
venosi sinistri. Hypertrophie cordis ventriculi et atrii dextri. Hyper- 
aemia mechanica et hydrops universalis. Endarteriitis chronica deformans 
arteriae pulmonalis et systematis aortae. Infarctus haemorrhagici pul¬ 
monum. 

Da die Schüttelfröste jetzt, nachdem die Strophanthinlösung 
von der Fabrik sorgfältig sterilisiert in den Handel gebracht wird, 
völlig fehlen, so braucht mit ihnen nicht mehr gerechnet zu werden. 
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Aus der medizinischen Klinik des Herrn Prof. Dr. Pel 

zn Amsterdam. 

Beitrag znr morphologischen Blutuntersnchnng am 

Krankenbette. 

Von 

Dr. 0. J. Wynhausen, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Ans einer großen Reihe von Blutuntersuchungen, welche ich 
in den letzten Jahren in der Klinik des Herrn Prof. Pel ausführte, 
will ich hier nur einige erwähnen, welche mir für eine Publikation 
von Wert erscheinen. 


T. Morbus Barlowi. 

Bis jetzt ist vom Blutbefunde bei Morbus Barlowi wenig 
bekannt Senator 1 ) war 1903 einer der ersten, der einen Fall 
mitteilte, in welchem das Blut genau untersucht worden war; er 
sprach damals seine Verwunderung darüber aus, daß in der er¬ 
giebigen Literatur über die Bar low’sehe Krankheit keine Blut- 
untersuchungen bekannt seien, obschon die Symptome auf eine 
schwere Blutänderung hindeuten. 

In der Literatur nach 1903 konnte ich auch nur sehr wenige 
Fälle finden, in denen eine genaue Blutuntersuchung stattgefunden 
hatte. Ich hatte die Gelegenheit, in 2 Fällen von Barlow’scher 
Krankheit das Blut genauer zu untersuchen. 

Pst A. B., ein Mädchen, 10 Monate alt, trat am 17. Januar 1906 
in die Klinik des Herrn Prof. Pel ein. Sie war ein echtes Hospital¬ 
kind; als sie 3 Monate alt war, wurde sie wegen Ekzem und Intertrigo 
aufgenommen; einige Wochen vor ihrem Eintritt in die medizinische 


1) Senator, Über die Barlow’sche Krankheit. 
Nr. 20 1903. 


Berl. klin. Wochenschr. 
33* 
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Station wurde bemerkt, daß die Beine dick und schwerzhaft wurden. 
Weiter ist von der Anamnese nichts bekannt. Der Vater ist Seefahrer, 
die Mutter ließ das Kind im Stich. Bei ihrem Eintritt hat Pat. eine 
Blutung am Z ahnfleisch der beiden obersten Incisivi. Die 
Beine schmerzen bei der Bewegung, beide Beine sind angeschwollen, am 
stärksten am Kniegelenk, aber auch darüber und darunter. Einige Tage 
nach ihrem Eintritt bekam sie auch eine Schwellung am rechten Hand¬ 
gelenk. 

Pat. erhielt Diät, Obstsaft und ungekochte Milch; hiermit ver¬ 
schwanden die Symptome allmählich. Die Temperatur, die erst dann 
und wann unregelmäßig erhöht war, wurde normal; die Anschwellungen 
und die Blutungen am Zahnfleisch verschwanden; auch die Bewegungen 
der Extremitäten waren nicht mehr schmerzhaft» Anfang März toaren 
keine Abweichungen mehr zu konstatieren und wurde mit der speziellen 
Diät allmählich aufgehört; Ende März und Anfang April war die Nah¬ 
rung wieder ganz die normale. Nach dieser Zeit fing Pat. wieder an 
blasser auszusehen, bekam wieder etwas unregelmäßige Temperatur¬ 
erhöhung, wofür kein Grund gefunden werden konnte. Am 20. April 
bekam Pat. Varicellen, hiernach eine Bronchopneumonie; am 28. April 
erfolgte der Exitus. 

Bei der Sektion wurde eine konfluierte Bronchopneumonie in beiden 
Unteriappen gefunden; auf der Pleura waren kleine Blutungen. Am 
Kopf des Humerus, dem einzigen langen Röhrenknochen, der untersucht 
wurde, wurden keine Anomalien gefunden. 

Die zweite Patientin Th. de B., auch 10 Monate alt, immer künst¬ 
lich genährt, sukkombierte am nächsten Tage, 29. April auch an einer 
Bronchopneumonie. Sie war am 9, April 1907 in eine chirurgische 
Station eingetreten, wegen Protrusion des linken Bulbus oculi, Schwel¬ 
lung und leichter Verfärbung der Augenlider, 10 Tage vorher waren 
diese Symptome . plötzlich ohne bekannte Ursache entstanden. Bei 
ihrem Eintritt in die medizinische Klinik am 10. April, hatte Pat. auch 
Blutungen in beiden Ohrmuscheln, und auf der Schleimhaut des Mundes 
an der Stelle, wo die Incisivi durchbrachen. Am 23. April wurden zu¬ 
erstperiostale Blutungen am rechten Unterschenkel konstatiert; den nächsten 
Tag auch eine Anschwellung am rechten Oberschenkel; dabei hatte Pat. 
etwas unregelmäßig erhöhte Temperaturen. Am 27. April stieg die 
Temperatur über 39°; am nächsten Tag Exitus. 

Bei der Sektion zeigte sich um die Tibia (die einzige Stelle, die 
hierauf untersucht wurde) zwischen Periost und Rinde ein Bluterguß; 
das Knochenmark der Tibia war dunkelrot mit hellbraunem Nebenton 
(auf alte Blutungen hindeutend?). Die Verknöcherungsgrenze in dem 
Humerus war sehr unregelmäßig; man fand dort zerstreute gelb-weiße 
Herde. Weiter fand sich eine konfluierte lobuläre Pneumonie in beiden 
Unterlappen, hämorrhagische Pleuritis und hier und da kleine Blutungen 
in der Pleura vor. 

Was die Blutuntersuchung betrifft, so wurde hierbei folgendes 
gefunden: 
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Im Anfang etwas Anisocytose, leichte Poikilocytose und Poly¬ 
chromatophilie ; 19. Februar Polychromatophilie und Poikilocytose 
nicht mehr vorhanden; wohl noch leichte Anisocytose. Zuletzt 
waren Poikilocytose und Polychromatophilie wieder in leichtem Grade 
vorhanden. 

Fall II. 
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Deutliche Anisocytose, etwas Poikilocytose; leichte Polychro¬ 
matophilie. 

Zwei Zählungen dürfen in Tabelle I eigentlich nicht mitge¬ 
rechnet werden, da sie nicht unter normalen Verhältnissen geschehen 
sind, die vom 25. Januar 1907, als Patient eine Temperatur über 40° 
hatte, und vom 20. April 1907, als eine Varicelleneruption vorhan¬ 
den war. 

Von verschiedenen pathologischen Anatomen ist das Knochen¬ 
mark bei der Barlow’sehen Krankheit minutiös untersucht. Nur 
wenige meinen, daß bei der B a r 1 o w’ sehen Krankheit dieselben Ver¬ 
änderungen Vorkommen, wie bei Rachitis. Die meisten (Ziegler, 1 ) 
Schmorl 2 ) u. a.) sind der Meinung, daß die Abweichungen ganz 
verschieden sind. Ziegler unterscheidet im Beinmark zwei Ge¬ 
webe von ganz verschiedenem Charakter; das eigentliche Lymphoid- 
mark und ein Gewebe, welches nahe bei den Knochenbälkchen liegt, 
und Osteoblasten und Osteoklasten produziert; dieses letztere nennt 
er inneres Periost oder Endost. Bei der Bar low’sehen Krankheit 
sollte das Primäre in einer Atrophie des Lymphoidmarkes gelegen 
sein; diese sollte dann wieder die Anämie und Hämophilie zur Folge 
haben. Das Wesen der Rachitis müsse in einem Wucherungs¬ 
prozesse vom Endost gesucht werden mit einer reichlichen Pro¬ 
duktion von osteoidem Gewebe, das aber nicht verkalken würde. 
Die theoretischen Anschauungen von Ziegler mögen vielleicht 
etwas gewagt erscheinen, es ist aber eine Tatsache, daß bei Morbus 
Barlowi oft Veränderungen im Knochenmark gefunden worden sind. 

Von Blutuntersuchungen bei Morbus Barlowi ist wenig be- 

1) Ziegler, Zentralbl. f. allg. patb. Anat. 1901. 

2) Schmorl und Jakobstlial, Zentralbl. f. inn. Med. 1900 Nr. 19. 
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kannt. In dem von Senator untersuchten Fall fand dieser im Blute 
14,3 % polynucle&re Leukocyten, wenig eosinophile Leukocyten und 
keine Normoblasten; über die Zahl der roten Blutkörperchen und den 
Hämoglobingehalt macht er keine Angaben. Fraenkel 1 ) hat auch 
bei der Barlow’sehen Krankheit einmal das Blut untersucht; er 
fand 55 % Hämoglobin, viele kernhaltige rote Blutkörperchen, wenig 
Poikilocytose, nichts Abnormes an den meisten Blutkörperchen. 
Weitere Ziffern teilt auch er nicht mit. v. Starck*) meldet nur, 
daß in dem von ihm untersuchten Fall ein Gehalt von 50 °/ 0 an 
Hämoglobin anwesend war, geringe Poikilocytose, mäßige Lympho- 
cytose, keine fremden Elemente. De Bruin 8 ) untersuchte das 
Blut in einem Falle, nachdem Patient schon 14 Tage „antiskorbu¬ 
tisch“ behandelt worden war; zurzeit waren aber noch bedeutende 
Abweichungen vorhanden. Im Blut war ein Gehalt an Hämoglobin 
von 42 %, die Zahl der roten Blutkörperchen war 2640000, der 
weißen Blutkörperchen 38 400 per cmm. Im Kubikmillimeter waren 
12 408 kernhaltige rote Blutkörperchen anwesend. Von den Leuko¬ 
cyten waren 58,8 % Lympbocyten, 13,7 % mononucleäre Leukocyten 
und Übergangsformen, 1 °/ 0 Myelocyten, 23,55% polynucleäre 
neutrophile, 2,95 % eosinophile Leukocyten. Einen Monat später 
waren 25 312 weiße Blutkörperchen im Kubikmillimeter vorhanden, 
wovon 54% mononucleär und 46% polynucleär. 

In der Dissertation von Adolph H. Meyer*) werden 10 Fälle 
von Blutuntersuchung bei Barlow’scher Krankheit erwähnt. In 
diesen Fällen ist aber nur der Prozentsatz an Hämoglobin und die 
Zahl der roten und weißen Blutkörperchen bestimmt; wie das Ver¬ 
hältnis der verschiedenen Sorten weißer Blutkörperchen ist, wird 
nicht erwähnt. 

Aus den angegebenen Tabellen geht hervor, daß hier in beiden 
Fällen eine Verringerung an Hämoglobingehalt vorhanden war. 
Blässe der Haut und Schleimhäute wird auch immer vermerkt als 
eine der essentiellen Symptome der Krankheit. Die Zahl der 
Lymphocyten war in beiden Fällen relativ gesteigert, die Zahl der 
polynucleären Leukocyten herabgesetzt. Bei Säuglingen ist der 
Prozentsatz der Lymphocyten im Blute größer wie bei Erwachsenen; 

1) Fraenkel, Untersuchungen über die Möller-Barlow’sche Krankheit. 
Fortschritte auf dem Gebiete der Röntgenstrahlen Bd. VII. 

2) y. Starck, Handb. der Kinderheilkunde von Pfaundler u. Schloß¬ 
mann Bd. I Heft II. 

3) De Bruin, Bericht der 20. Versammlung des Niederländischen Vereins 
für Pädiatrie. Nederl. Tijdschr. von Geneesk. 1902 Teil I 712. 

4) Adolf H. Meyer, Barlow’s Sygdom, Kobenhayn 1901. 
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man findet nach Grawitz 1 ) im Blnte bei Säuglingen nur 42°/ 0 
polynucleäre gegen 58°/ 0 mononucleäre Zellen. Sehr merkwürdig 
ist die Tatsache, daß im ersten Fall, während das Kind 
spezielle Diät hatte, die Abweichungen verschwanden, 
der Gehalt an Hämoglobin und die Zahl roter Blut¬ 
körperchen stieg, während das Verhältnis der Zahl 
mononucleärer zu polynucleären Zellen wieder nor¬ 
mal wurde; nach Beendigung der Diät sank der Hämo¬ 
globingehalt und stieg die Zahl der Lymphocyteu 
wieder relativ stark. 

Senator macht aus der durch ihn ausgeführten Blutunter¬ 
suchung weitgehende Folgerungen. Auf Grund des pathologisch¬ 
anatomischen Befundes und seiner Untersuchung, hauptsächlich 
wegen des Dominierens der Lymphocyten und des Fehlens der Normo- 
blasten und eosinophilen Leukocyten, meint er, daß ein Zusammen¬ 
hang zwischen der gestörten Knochenmarksfunktion und der Bar- 
low’sehen Krankheit nachgesucht werden muß. Er hält es für 
wahrscheinlich, daß die Krankheit von einer progressiven apiasti¬ 
schen Anämie abhängig sei, welche durch eine Aplasie des Knochen¬ 
marks verursacht werde. 

Diese Auffassung, daß die Krankheit die Folge einer Aplasie 
des Knochenmarks ist, kann meiner Ansicht nach kaum auf guten 
Gründen verteidigt werden. Fraenkel und de Bruin fanden 
zahlreiche Normoblasten, während auch in den beiden von mir 
untersuchten Fällen Normoblasten vorhanden waren; was doch wohl 
mit großer Wahrscheinlichkeit für eine funktionelle Aktivität des 
Knochenmarks spricht. 

Im zweiten Fall war eine geringe Leukocytose vorhanden; 
diese ist auch schwer mit einer Aplasie des Knochenmarks vereinbar. 
Solch ein geringer Gehalt an polynucleären Leukocyten, wie Senator 
fand, wurde weder von Fraenkel, noch von de Bruin, noch 
in den von mir untersuchten Fällen gefunden. Auch siud bis jetzt 
im Knochenmark keine Veränderungen gefunden, die auf eine 
Aplasie, wie Senator meint, hindeuten. 

Daß das Knochenmark bei den Symptomen der Barlow’sehen 
Krankheit eine Rolle spielt, ist gewiß nicht unwahrscheinlich. Die 
Anämie und die hämorrhagische Diathese könnten hierdurch sehr 
wohl erklärt werden; obendrein findet man auch nach dem Tode 
Abänderungen im Knochenmark. Als primär darf man es meiner 
Meinung nach aber nicht ansehen. 

1) Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes 1906. 
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Wir wissen, daß die Bar low’sehe Krankheit fast nur bei 
künstlich genährten Kindern vorkommt, und daß die Symptome sehr 
bald zurückgehen, wenn man ihnen Obstsaft und ungekochte Milch 
gibt. Es ist wahrscheinlich, daß die Kinder erkranken, weil bei einer 
unzweckmäßigen künstlichen Nahrung ein Ferment fehlt, das not¬ 
wendig ist für das ordentliche Gedeihen des Kindes, oder daß die 
Nahrung toxische, oder ein Defizit an antitoxischen Stoffen enthält. 
Gerade wie bei anderen Giftstoffen muß man hierbei eine gewisse 
individuelle Empfindlichkeit annehmen; der größte Teil der Kinder 
empfindet bei der künstlichen Nahrung keinen Schaden, während 
nur einzelne der B a r 1 o w ’ sehen Krankheit zum Opfer fallen. Wenn 
dieser Giftstoff dann hauptsächlich auf das Knochenmark einwirkt, 
sind damit die kardinalen Symptome der Krankheit erklärt. Für 
diese Auffassung spricht meiner Ansicht nach sehr deutlich der 
erste Fall. Als Patient noch gekochte Milch bekam, war der Hämo¬ 
globingehalt verringert und eine ziemlich starke Lymphocytose 
vorhanden; nachdem die Barlow’sche Diät gegeben wurde, ver¬ 
schwanden die Symptome der Krankheit, stieg der Hämoglobin¬ 
gehalt, wurde der Prozentsatz an Lymphocyten wieder normal; als 
wieder gekochte Milch verabreicht wurde, sank wieder der Hämo¬ 
globingehalt, und war wieder eine deutliche Lymphocytose vor¬ 
handen, jetzt aber ohne daß die anderen objektiven Symptome der 
Krankheit anwesend waren. 

Der Tod des Kindchens machte es unmöglich zu untersuchen, 
ob nach Verabreichung der speziellen Diät wieder eine normale Zu¬ 
sammensetzung des Blutes erfolgt wäre. Weitere Untersuchungen 
in analogen Fällen könnten hierin vielleicht das erwünschte Licht 
geben. 

II. Anaemia pseudoleucaemica infantum. 

Herrscht schon eine große Verwirrung auf dem Gebiete der 
Blutkrankheiten im allgemeinen, so wird es aber ein wahres Laby¬ 
rinth, wenn man sich in die Literatur über die Kinderanämien und 
speziell über die Anaemia pseudoleucaemica infantum vertieft. Der Name 
Anaemia pseudoleucaemica infantum ist eingeführt durch v. Jaksch 1 ). 
Er meinte, daß ein Krankheitsbild, welches als Kennzeichen trägt 
große Milzschwellung, geringere Leberschwellung, während die 
Lymphdrüsen ab und zu dabei vergrößert sind, von anderen Blut- 

1) v. Jaksch, Über Leukämie und Leukocytose im Kindesalter. Wiener 
klin. Wochenschr. 1889 Nr. 22 und 23. 
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krankheiten im kindlichen Alter getrennt werden müsse. Das 
Blnt kennzeichne sich hauptsächlich durch einen großen Reichtum 
an Normoblasten, Megaloblasten und Mikroblasten; dabei solle ein 
Defekt an Hämoglobin und eine Verringerung der Zahl roter Blut¬ 
körperchen vorhanden.sein. Alt und Weiß 1 2 3 ) fanden noch, daß 
bei diesem Krankheitsbild auch immer Polychromatophilie vor¬ 
kommt. 

Fragt man nun, welche Stelle die Krankheit von v. Jak sch 
im System der Anämien einnehmen muß, dann wird von den ver¬ 
schiedenen Autoren darauf sehr verschieden geantwortet. 

Weil und Clerc 8 ) meinen, daß die „Splenomegalie chronique 
avec an6mie et myel6mie“ von den anderen Anämien mit Milz¬ 
tumor getrennt werden muß. 

Aud6oud s ) behauptet, daß es „un Symptome intermediaire 
entre l’anemie simple avec megalesplönie et la leucaemie“ sei. 

Fischer und Scott 4 * ) sind der Meinung, es sei „a midway 
Position between leucaemia and pernicious anaemia“. 

Fischl 6 7 ) leugnet das selbständige Bestehen der Krankheit. 

Wie kann nun solch eine Meinungsverschiedenheit entstehen? 
Weil im Kindesalter im Blute oft Normoblasten auftreten und im 
Kindesalter oft ein Tumor lienis mit Anämie vorkomrat. 

Geißler und Japha*) zeigten, daß unter dem Namen Pseu- 
doleucaemia infantum mancherlei Krankheiten zusammengefaßt sind. 
Sie sind der Meinung, daß die erwähnten Fälle, soweit sie nicht 
direkt der Leukämie angehören, in die Kategorie der Anaemia 
splenica untergebracht werden müssen. *) 

1) Alt und Weiß, Ref. nach Reckzeh, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54 

1904. 

2) Weil et Clerc, Ref. nach Lehndorff, Jahrb. f. Kinderheilkunde 1904 

p. 60. 

3) Audeoud, TraitS des maladies de l’enfance. Grancher, Comby et Marfan, 
ref. n. Lehndorff. 

4) Fischer and Scott, Archiv of ped. 1901 p. 215, ref. n. Lebndorff. 

6) Fischl, Zeitschr. f. Kinderheilk. 1892, ref. n. Geißler u. Japha. 

6) Geißler u. Japha, Beitrag zu den Anämien jnnger Kinder. Jahrb. 
f. Kinderheilk. 1901. 

7) Hiermit wird die Schwierigkeit nur verschoben, denn < ebensowenig wie 
die Anaemia pseudoleucaemica ein feststehender Begriff ist, ist es die Anaemia 
splenica. Lienale Pseudoleukämie, perniziöse Anämie mit Milztumor, und andere 
Anämien, wobei ein Tumor lienis vorhanden ist (z. B. Dyspepsie, Rachitis, Lnes 
der Kinder), werden von den verschiedenen Autoren mit dem Namen Anaemia 
splenica benannt. Naegeli (Folia Haematol. 1905 Nr. 5) proponierte darum eine 

Rundfrage, was unter dem Namen Anaemia splenica verstanden werden müsse. 
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Um der bestehenden Verwirrung ein Ende zu machen, 
schlug Lehndorff 1 ) vor, nur eine Krankheit mit bestimmten häma- 
tologischen Kennzeichen mit dem Namen Anaemia pseudoleucaemica 
zu bezeichnen. Die charakteristischen Erscheinungen im Blute 
seien: Anämie, zahlreiche kernhaltige rote Blutkörperchen, speziell 
Megaloblasten, Kernteilungsfiguren, polymorphe Leukocytose mit 
einem wechselnden Prozentsatz von neutrophilen Myelocyten. 

Den Ansprüchen Lehndorff’s genügt vollkommen der folgende 
Fall; es waren klinisch die bei der Krankheit von v. Jaksch 
vorkommenden Abweichungen anwesend, während im Blute auch 
alle Abweichungen, die zu dieser Krankheit gehören sollen, vor¬ 
handen waren. 

Pat., ein Knabe, 11. April 1906 geboren, trat Ende April 1907 in 
das Krankenhaus wegen Bronchopneumonie ein. Er hatte ziemlich starke 
Rachitis und eine sehr große feste Milz, die bis zirka 4 Finger unter 
den Rippenbogen reichte. Die Leber war im Anfang eben zu fühlen, 
Lymphdrüsenschwellung war nicht vorhanden. 

Am 4. Mai 1907 bekam Pat. stecknadelspitzengroße Hämorrhagien 
am Antlitz, Schultern und beiden Oberarmen. Diese kleinen Blutungen 
waren sicher nicht die Folge von Husten (die Bronchopneumonie war 
bis auf kleine Reste genesen, die Temperatur war normal, Pat. hustete 
nicht viel). Einige Tage später bekam Pat. die Masern. 

Während langer Zeit blieben noch immer geringe hronchitische Er¬ 
scheinungen übrig, ein einziges Mal trat eine akute Temperaturerhöhung 
auf; so bekam Pat. am 9. Juni eine Bronchopneumonie mit einer Tem¬ 
peratur von über 40 °. Nach dem 15. Juni wurde die Temperatur wieder 
normal. Die Milz und die Leber nahmen im Anfang noch stark an 
Größe zu, Ende Juni reichte die Milz bis gut Handbreit unter den 
Rippenbogen; später wurden beide aber wieder kleiner; Ende September 
reichte die Milz nur noch bis gut 2 Finger unter den Rippenbogen. 
Ende September war ancb der Ernährungszustand vom Pat. ein sehr 
guter. 

Die Blutuntersuchung hatte folgende Resultate (s. Tab. p. 506): 

Im Anfang fand man immer sehr deutliche Anisocytose; sehr 
schöne Mikrocyten und Gigantocyten; Poikilocytose nicht sehr 
stark; sehr viele polychromatophile rote Blutkörperchen, oft einige 

Auf diese Rundfrage ist verschiedentlich geantwortet (Senator, Sternherg 
Lehndorff, Folia Haematol. 1905 Nr. 7) worden. Die Folge war, daß die be¬ 
stehende Begriffsverwirrung . . . noch gerade so fortdauert. Hierdurch wird es 
auch deutlich, wie es möglich ist, daß auf dem Gebiete der Kinderanämien eine 
babylonische Sprachverwirrung herrscht. 

1) Lehndorff, Über Anaemia psendoleuc. infantum. Jahrb. f. Kinderheilk 
1904 Bd. 60. 
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• 

m einem Gesichtsfeld. Auch wurden dann und wann röte Blut¬ 
körperchen mit basophiler Körnung angetroffen. Bei den Megalo¬ 
blasten sah man relativ oft Kernteilungsfiguren. 

Zuletzt war die Poikilocytose, Polychromatophilie und 'baso¬ 
phile Körnung ganz verschwunden; man fand nur noch sehr ge¬ 
ringe Anisocytose. 

Soll dieses Krankheitsbild von den anderen Anämien im Kindes¬ 
alter scharf getrennt werden? 

Klinisch ist es absolut kein scharfes Krankheitsbild. ! Schon 
früher habe ich darauf hingewiesen, daß bei vielen Fällen 1 Anämie 
mit Tumor lienis vorkommt. Der Verlauf der Krankheit ist nicht 
charakteristisch; einige Patienten gehen unter zunehmender Anämie 
zugrunde, während andere genesen. 

Bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung fand man bei 
dieser Krankheit einige Male wohl, andere Male keine Abwei¬ 
chungen im Knochenmark und den inneren Organen; auch waren 
diese Veränderungen in den verschiedenen Fällen nicht gleich. A ) 

Hämatologisch findet man alle möglichen Übergänge zu den 
arideren Kinderanämien. 

In einem Falle von Lues congenita bei einem 2 Monate alten 
Kinde waren klinisch alle Erscheinungen der Krankheit von 
v. Jak sch anwesend (großer Milztumor, kleiner Tumor der Leber, 
Anämie), und ich fand auch im Blute fast alle Erscheinungen, 
welche als charakteristisch für die Affektion gelten. Der Hb-Gehalt 
war 38°/ 0 , die Zahl der roten Blutkörperchen 3160000, der weißen 
19 700, hiervon waren 62 °/ 0 neutrophil Polynucleäre, 27,7 % Lympho- 
cyten, 9,2 % mononucleäre Leukocyten + Übergangsformen, 0,2 % 
Eosinophile, 0,2% Mastzellen, 1,2 % Myelocyten, 0,6% Erythro- 
blasten. Es bestand deutliche Anisocytose und Poikilocytose und 
deutliche Polychromatophilie. Patient hat starke Anämie, es finden 
sich Myelocyten und ziemlich viele polychromatophile rote Blut¬ 
körperchen. Nur fehlt das Vorhandensein vieler Megaloblasten und 
Normoblasten. Baginsky, Loos und Marfan 2 ) fanden aber 
bei Lues congenita auch zahlreiche Erythroblasten. Dann ist doch 
auch von einem scharf getrennten hämatologischen Bilde keine 
Bede. 

Ich meine folglich, daß bis jetzt keine genügenden Belege an¬ 
geführt worden sind, die zeigen, daß die sogenannte „Anaemia 


1) Ref. nach Lehndorff, 1. c. 

2) 1. c. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



508 


XXXI. Wynhauskn 


pseudoleucaeraica infantum" ein scharf begrenztes Krankheits- 
büd ist. 

Ein eigentümliches Licht auf die Erankheit von v. Jak sch 
werfen die Versuche von Reckzeh 1 2 ). Dieser vergiftete Hunde 
mit Pyrogallol und sah, daß bei erwachsenen Hunden Änderungen 
entstanden, welche in mancher Hinsicht ftbereinkamen mit den 
Symptomen, die man bei perniciöser Anämie antrifft; bei jungen 
Hunden entstanden Abweichungen, welche in jeder Hinsicht voll¬ 
kommen mit den Veränderungen übereinstimmten, die als charak¬ 
teristisch für die Anaemia pseudoleucaemica infantum gelten. 
Reckzeh meint darum, daß die Anaemia infantum pseudoleu¬ 
caemica kein besonderes Krankheitsbild sei, sondern eine Anämie, die 
auch künstlich hervorgerufen werden könne, und der erhöhten 
Reizbarkeit des jugendlichen Knochenmarks wegen unter anderer 
Form wie bei Erwachsenen verlaufe. 

Für diese Auffassung sprechen meiner Ansicht nach auch die 
starken Schwankungen in der Zahl kernhaltiger roter Blutkörperchen 
in unserem Falle. In der Woche vom 7.—14. Mai hatte Patient 
die Masern; die Zahl kernhaltiger roter Blutkörperchen wechselte 
zwischen 8,7—10°/ o . Als die Temperatur wieder normal wurde, 
fiel die Zahl der Erythroblasten. Am 9. Juni bekam Patient eine 
Bronchopneumonie; die Zahl kernhaltiger roter Blutkörperchen 
stieg damals sogar über 20 °/ 0 , um danach, als die Temperatur 
wieder normal geworden war, stark zu fallen. Während man sonst 
unter dem Einfluß einer Bronchopneumonie nur in seltenen Fällen 
Erythroblasten erscheinen sieht, erfolgte in diesem Fall eine sehr 
starke Vervielfältigung dieser Zellen im Blut. Auf das schädliche 
Agens wurde hier also auf sehr besondere Weise mit erhöhter 
Reizbarkeit des Knochenmarks reagiert. 

Die Abweichungen, welche bei der Krankheit von v. Jaksch 
gefunden werden, gleichen genau denjenigen, welche man bei der 
sogenannten „Leukanämie“ im Blute antrifft. Man findet Verände¬ 
rungen an den roten wie an den weißen Blutkörperchen, während 
die Zahl weißer Blutkörperchen nicht stark vermehrt ist; außerdem 
findet man eine große Milz. Von einigen Autoren (u. a. Luce*) 
wird die Anaemia pseudoleucaemica infantum als identisch mit der 


1) Reckzeh, Über die durch das Alter der Organismen bedingte Ver¬ 
schiedenheit der experimentell erzeugten Blutgiftanämien. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 54 1904. 

2) Luce, D. Arch. f. klin. Med. Bd. 77 H. 3 u. 4. 
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Lenkanämie angesehen. Die Lenkanämie ist, wie ich später noch* 
mals betonen werde, abhängig von einer pseudoleukämischen Ver¬ 
änderung des Knochenmarkes. In einigen Fällen hat man bei der 
Anaemia psendolencaemica infantnm absolut keine Abweichungen 
im Knochenmark gefunden; von Anaemia psendolencaemica infantum 
genesen die Patienten oft ganz; bei der Leukanämie ist die Pro¬ 
gnose ungünstig. Dieses ist gewiß ein wichtiger Grund, um - beide 
Symptomenkomplexe nicht zu identifizieren. 

III. Atypische Leukämie. 

Ich möchte jetzt noch über zwei Fälle von atypischer Leuk¬ 
ämie berichten. Im ersten Falle handelt es sich um eine akute 
myeloide Leukämie; ein Fall, der in vieler Hinsicht merkwürdig 
ist, auch weil hierbei ein Stoff im Urin gefunden wurde, der bis 
jetzt noch nicht beobachtet worden ist. 

Frl. J. D., 26 Jahre alt, Näherin, trat am 24. Dezember 1906 in 
die Klinik ein. Anfang Oktober bekam Pat. Flecke an den Beinen, 
danach lag sie 14 Tage zn Bett wegen Fieber und Schüttelfrost; sie 
schwitzte dabei viel. Sie hatte dabei auch Schmerzen in den Beinen, 
wodurch das Gehen ihr schwer wurde. Nach 2 Wochen Bettruhe tat 
sie ihre Arbeit wieder, aber die Flecke an den Beinen wurden schlimmer. 

Einige Tage nach dem Aufstehen wurde das Sprechen und Schlucken 
ihr lästig; schon beim Anfang des Ausschlages hatte sie Schmerzen in 
der Kehle. Die Habschmerzen hielten ungefähr einen Monat an. Eine 
Woche vor ihrem Eintritt ins Krankenhaus bekam Pat. eine Geschwubt 
am linken Unterkiefer. In den letzten Monaten hatte Pat. einige Male 
Nasenbluten; dieses hielt einige Minuten an; vor dieser Zeit hatte sie 
das nie. Pat. hatte keine Zahnfleischblutung, hat nie Blut gehustet oder 
erbrochen, hatte kein Blut im Stuhl oder Urin. Die Menstruation 
blieb in den letzten Monaten aus. 

Im Oktober hatte Pat. auch Schmerzen in der linken Seite, speziell 
beim Husten, der sie oft quälte. Der Husten bt geblieben, die Seiten¬ 
schmerzen sind aber bald verschwunden. Pat. expektorierte nicht, sie 
mußte wohl nachts viel schwitzen, ist in der letzten Zeit ziemlich stark 
abgemagert, ist immer müde und matt, hat oft Kopfschmerzen, Ohren¬ 
sausen und Schwindel. 

Pat. hat schon seit Jahren Magenschmerzen, speziell nach Nahrungs¬ 
aufnahme. In ihrer Jugend batte sie Rachitis; sonst war sie nie krank. 
Ihr Vater ist gestorben, Ursache unbekannt; die Mutter ist immer ge¬ 
sund; sie hat 6 Brüder, die alle gesund sind. Bei den anderen Familien¬ 
mitgliedern kommt, soweit Pat. weiß, keine Tuberkulose vor. 

Bei der ersten Untersuchung macht Pat. einen leidenden Eindruck; 
die Gesichtsfarbe ist blaß, die Schleimhäute sind anämisch. Auf der 
Haut befinden sich an einem großen Teil des Körpers punktförmige 
Blutungen, hier und da konfluiert und teilweise symmetrisch. Die Bin- 
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tuugen sind mehr an der Streckseite wie an der Beugeseite der Extre¬ 
mitäten zu finden. An den Beinen sind sie am stärksten, weiter findet 
man sie auch an den Armen, auf Bauch, Brust und Bücken. An dem 
linken Unterkiefer ist in der Höhe der Insertionsstelle des M. masseter eine 
walnußgroße Geschwulst, welche auf eine Blutung unter dem Periost 
öder an der Insertion des M. masseter hindeutet. 

Bei Perkussion des Brustkorbes findet man einen gedämpften Per¬ 
kussionsschall an der Stelle der rechten Spitze; überder rechten Vorder¬ 
seite und in der rechten Achselhöhle hört man bei der Auskultation 
feuchtes Rasseln. Am Herzen sind keine Änderungen zu konstatieren. 
Nirgends sind vergrößerte Drüsen zu fühlen. Leber und Milz sind nicht 
zu palpieren. Im Urin eine Spur Eiweiß, keine roten Blutkörperchen, keine 
Zylinder. Im Sputum sind Tuberkelbazillen: in den Fäces wird kein Blut 
gefunden. 

Bei dem weiteren Krankheitsverlauf traten hauptsächlich Knochen- 
Schmerzen in den Vordergrund. Der Reihenfolge nachfingen folgende Knochen 
an zu schmerzen: Pr. xiphoides sterni, linker Femur, rechter Femur, 
linker Radius und linke Ulna, rechte Scapula, beide Tibiä, rechter Ra¬ 
dius und rechte Ulna. Die Knochen waren hauptsächlich bei Druck 
schmerzhaft, aber auch spontan; dann und wann hatte Pat. plötzlich 
zuckende Schmerzen in den Knochen, daß sie vor Schmerz aufschreien 
mußte. Am Ende wurde der Schmerz so gewaltig, daß Pat. sich kaum 
zu rühren getraute. Speziell die Epiphysen der langen Knochen, waren 
schmerzhaft, es trat auch eine Anschwellung der Fuß- und Handgelenke 
ein, welche aber beim weiteren Verlauf wieder verschwand. 

Vergrößerung der Lympbdrüsen sowie der Leber waren nie zu kon¬ 
statieren, die Milz war eben zu fühlen. Der Tumur am Unterkiefer 
verschwand nach kurzer Zeit, die Blutungen in der Haut verblaßten bald, 
einige Wochen vor dem Tode traten neue Blutungen in der Haut auf. 
Blutungen aus den Schleimhäuten oder in der Retina wurden nie ge¬ 
funden. Die Veränderungen in den Lungen nahmen schnell zu; am 
Ende hatte Pat. über einem großen Teil der rechten Lunge Infiltrations¬ 
erscheinungen. Das Herz war nicht vergrößert, beim weiteren Verlauf 
hörte man über alle Ostia systolische Geräusche. Die Schleimhäute 
wurden dauernd blässer; Pat. magerte stark ab. Die letzten Wochen 
vor dem Tode bekam Pat. Decubitus, starken Meteorismus des Bauches 
irtit Diarrhöe. 

Der Urin enthielt immer eine Spur Eiweiß; die letzten Tage wurde 
im Urin eine eigentümliche Reaktion bemerkt. Bei der Hell er'sehen 
Probe entstand ein dicker schwarzbrauner Niederschlag, während mikro¬ 
skopisch nur einige rote Blutkörperchen im Urin zu finden waren, und 
nach der gewöhnlichen spektroskopischen Methode kein Blut angezeigt 
werden konnte. 

Im Verein mit Herrn Dr. Steensma, Assistent am hiesigen patho¬ 
logisch-chemischen Laboratorium, wurde der Urin weiter untersucht. Zu 
einem bestimmten Resultat kamen wir dabei nicht; folgendes kann davon 
mitgeteilt werden: Bei der Untersuchung des Urins auf Blut mit der 
Hell er’schen Probe entstand ’ ein braunschwarzes Präzipitat, im Gegen¬ 
satz zum roten, das normal-bei blnthaltigem Urin torkommt. Weiter 
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zeigte sich, daß im Urin beim Stehn ein schwarzes Präzipitat sich bildete; 
dieses geschah auch in der Kälte wenn KOH zugefügt wurde. Wenn 
man Urin und Sediment schied, zeigte sich, daß die Eigenschaft des 
Schwarzwerdens von Urin, hauptsächlich dem Sediment zukam. Ammo¬ 
niak verursachte keine schwarze Verfärbung. Wenn Sauerstoff frei zu¬ 
treten konnte, wenn man z. B. den Urin über eine große Oberfläche 
ausbreitete, trat die schwarze Farbe des Sediments schnell auf. Hin¬ 
gegen hatten Oxydationsmittel (H 2 0 2 in saurer und alkalischer Lösung, 
Kalium bichromat., Salpetersäure, Tinctura jodii, Chlorwasser) keinen 
Einfluß auf das Entstehen der schwarzen Farbe. Das Sediment bestand 
hauptsächlich aus Acidum uricum; die Kristalle hatten aber nicht die 
gelbrote Farbe des Uroerythrine, sondern einen eigentümlichen schwefel¬ 
gelben Aspekt. Mutmaßlich wurde dieser schwefelgelbe Farbstoff in einen 
schwarzen umgeändert. 

Die Quantität Urin war zu klein für weitere Untersuchungen. Jeden¬ 
falls kann konkludiert werden, daß dieser Fall nicht zu den bekannten 
Fällen von Schwarzfarbung von Urin (Melanurie, Alkaptonurie, Phenol¬ 
intoxikation etc.) gehörte. 

Die Temperatur war unregelmäßig erhöht, schwankend zwischen 
36,5° und 39,8°. 

Am 7. März starb Pat. 

Die Blutuntersuchung lieferte folgende Resultate: 
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An den Chromocyten trat Poikilocytose und Anisocytose auf, 
die je länger je deutlicher wurden. Auch waren viele basophil 
gefärbte rote Blutkörperchen und basophil gekörnte Chromocyten 
zu finden. 

Was die Morphologie der verschiedenen Sorten von Leukocyten 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 34 
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betrifft ist noch zu bemerken, daß von den Polynucleären viele 
nicht gekörnt waren. Die mononucleären Leukocyten, die im Blote 
den größten Prozentsatz bildeten, sind schlecht zu differenzierende 
Zellen von verschiedener Größe, die meisten sind sehr groß, 13 
bis 15 (t. Die Kerne nehmen meistens, wie man aus der Figur 
sieht, den größten Teil der Zelle ein i j t —®/ 4 . Einige Kerne sind 
rund, die meisten sind aber von unregelmäßiger Form, entweder 

Normoblast. 



a lymphoide Leukocyten. b Myelocyten. c polynucleäre Leukocyten. 
d Lymphocyten. e polychromatophile Leukocyten. 

ausgestülpt mit mehr oder weniger großen Ausbiegungen oder nieren¬ 
förmig. In einigen Zellen findet man neben dem großen, noch 
einen kleinen pyknotischen Kern; ein einziges Mal ist in der Zelle 
Kernteilung oder man sieht schon zwei geschiedene Kerne. Das 
Protoplasma ist bei der Färbung nach Giemsa kaum oder schwach 
basophil gefärbt, zeigt keine Körnung. Von diesen Zellen findet 
man alle möglichen Übergänge zu den echten neutrophilen Myelo¬ 
cyten. Gewöhnlich kann man diese Zellen sehr gut erkennen; 
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bisweilen jedoch ist es schwer za sagen, ob eine Zelle ein großer 
Lymphocyt, oder ein Myelocyt oder eine von diesen eigenen Zell¬ 
sorten ist, welche man mit sehr verschiedenen Namen benennt, welche 
ich im Anschluß an Wolff und Michaelis 1 ) lymphoide Leuko- 
cyten genannt habe. Ziemlich allgemein werden diese Zellen für 
unreif, als Vorläufer der Myelocyten angesehen. Einige Autoren 
behaupten, daß sie im Knochenmark, andere daß sie in den Lymph- 
drüsen entstehen; hier ist es wohl sicher, daß sie aus dem Knochen¬ 
mark entstanden sind. Eosinophile Leukocyten und Mastzellen 
waren nie im Blute zu finden. Während im Anfang die Zahl der 
Leukocyten kaum erhöht war, bestand damals doch schon ein ab¬ 
normales Verhältnis zwischen den ein- und mehrkernigen Formen, 
auch kamen schon viele pathologische Zellformen vor. Man findet 
ja im normalen Blute 65—70 % neutrophile polynucleäre Leukocyten, 
ungefähr 25% Lymphocyten, 5—10% mononucleäre und eosino¬ 
phile Leukocyten. Hier finden wir schon im Anfang eine zu kleine 
Zahl polynucleäre neutrophile Leukocyten, zuviel mononucleäre 
Leukocyten und obendrein Myelocyten und Normoblasten, die im 
normalen Blute nicht oder kaum Vorkommen. Im letzten Stadium 
folgte eine sehr starke Vermehrung der Zahl der Leukocyten, mit noch 
stärkerer Vermehrung der Zahl mononucleärer Leukocyten, so daß 
polynucleäre Zellen und Lymphocyten nur einen kleinen Teil der 
weißen Blutkörperchen bildeten. 

Auf Grund der klinischen Symptome, der Schmerzhaftigkeit der 
Knochen, der hämorrhagischen Diathese und der Beschaffenheit des 
Blutes, hauptsächlich wegen des Auftretens von Myelocyten in 
ziemlich großem Prozentsatz, von kernhaltigen roten Blutkörperchen 
und der großen Zahl lymphoider Leukocyten, wurde, trotzdem 
der klinische Verlauf und die Symptome des Blutes atypisch waren, 
die Diagnose gestellt: akute myeloide Leukämie, mit 
Tuberculosis pulmonum kompliziert. Ob der Meteorismus 
und die Diarrhöe abhängig waren von tuberkulösen oder von leuk¬ 
ämischen Veränderungen im Darme war natürlich nicht zu ent¬ 
scheiden. 

Aus dem Befand bei der Sektion (Dr. Fokke Menrsing), die 
12 Stunden nach dem Tode stattfand, will ich nur die Hauptsache erwähnen. 

Es bestand eine starke Anämie aller Organe. Blutungen wurden 
gefunden in der Haut, in der Dura mater, im Gehirn, im Peritoneum, 
in der Schleimhaut von Magen und Darm. In der rechten Lunge waren 


1) Alfred Wolf, Über die Bedeutung der Lymphoidzelle. 
Med. Bd. 45, H. 5—6. 
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ausgebreitete tuberkulöse Veränderungen vorhanden, in der linken Longe 
nur geringe. Im Dünndarm waren viele Geschwüre, die große Ähnlich¬ 
keit mit Typhusgeschwüren hatten; sie waren hauptsächlich auf den 
Peyer’schen Plaques lokalisiert; an der Valvula Bauhini waren die 
Bänder der Klappe nekrotisch geworden. Im Cavum Douglasii bestand 
eine nekrotisierende Peritonitis mit hämorrhagischem Charakter; Ver¬ 
wachsungen kamen hierbei nicht vor. Das Herz war nicht vergrößert; 
an der Mitralklappe bestand eine akute Endocarditis verrucosa, welche 
hämorrhagische Infarkte in Leber uud Milz verursacht hatte. Leber 
(1800 g) und Milz (250 g) waren ein wenig vergrößert; die Nieren (400 g) 
etwas zu schwer. Es bestanden einige nur wenig vergrößerte Lymph- 
drüsen an der Trachea, im Ligamentum gastro-hepaticum, und an dem 
Hilus der Lunge, welche teilweise verkäst waren. Im Sternum und in 
den Wirbeln schien das Knochenmark ausschließlich anämisch zu sein, 
während im Humerus, dem einzigen Röhrenknochen, dessen Knochen¬ 
mark untersucht werden konnte, deutlich pathologisches, kein oder wenig 
Fett enthaltendes Knochenmark vorhanden war. 

Mikroskopisch. 1 ) 

Nebenniere: Die meist zentral gelegenen Zellen der Rinde ent¬ 
halten ein gelbes Pigment. Weiter keine Abweichungen. 

Niere. Die Kapsel fehlt. Das interstitielle Bindegewebe ist an 
einigen Stellen kolossal vermehrt; die Kapsel um die Glomeruli ist viel¬ 
leicht an einigen Stellen verdickt. Die Epithelien von einem großen 
Teil der Tubuli contorti sind nekrotisch. An den Glomeruli sind keine 
Abweichungen, auch nicht an den Abfuhrkanälen. In dem Blute der 
großen Gefäße befindet sich ein aus großen und feinen Körnern be¬ 
stehendes gelbbraunes Pigment, das teilweise in den Leukocyten auf¬ 
genommen ist. Einige Pigmentkörner stellen sich bei starker Vergröße¬ 
rung als nadelförmige Kristalle heraus. Hier und dort befindet sich das 
Pigment auch im Bindegewebe in der Umgebung der Gefäße. 

Milz. Die normale Zeichnung ist verschwunden, man sieht nur 
die Trabekel, während die dazwischen liegende Pulpa ausgefüllt ist mit 
größtenteils mononucleären Leukocyten, die, was Zellkörper und Kern 
anbelangt, den großen mononucleären Zellen im Blute ähnlich sehen, 
nur an einzelnen Stellen sind diese dichter angehäuft. Auch in der 
Milzpulpa findet man dasselbe gelbbraune Pigment, zu einem großen 
Teil in Zellen aufgenommen. Das gelbe Pigment besteht teilweise aus 
körner-, teilweise aus nadelförmigen Kristallen. 

Herzklappe. Das Klappengewebe selbst ist infiltriert mit Zellen, 
an verschiedenen Stellen verschieden zahlreich. An einigen Stellen an 
der Oberfläche sieht man echtes Granulationsgewebe. Die Oberfläche ist 
bedeckt mit einer leichtkörnigen, fibrinähnlichen Masse, welche sich aber 


1) Dr. Schröder war so freundlich, die mikroskopischen Präparate im La¬ 
boratorium des Herrn Professor Kühn anzufertigen. Die Untersuchung und Be¬ 
schreibung der Präparate danke ich der wohlwollenden Hilfe des Herrn Pro¬ 
fessors Kühn und des Herrn Dr. Sitsen. 
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«rst bei der Fibrinereaktion rotlila verfärbt; dazwischen sieht man einzelne 
ziemlich gut gefärbte Fibrinfasern. In den Spalten, die in großer 
Zahl in der fibrinoiden Masse Vorkommen, sieht man zahlreiche Leuko- 
cyten, welche in ihren Eigenschaften, was Kern und Protoplasma anbelangt, 
mit den im Blute gefundenen Leukooyten übereinstimmen, soweit dieses 
12 Stunden nach dem Tode noch zu konstatieren ist (Triacidfärbung 
mißlang). 

Leber. Im ganzen Organ sind die Kapillaren stark erweitert, ln 
den plattgedrückten Leberbälkchen findet man ziemlich viel gelbes Pigment. 
In den erweiterten Kapillaren wurden sehr viele weiße Blutkörperchen 
gefunden. In dem periportalen Gewebe findet man hier und dort An¬ 
häufungen von Leukocyten, an einzelnen Stellen liegen Zellenhäufchen, 
die im zentralen Teil in eine faserige Masse übergegangen Bind. Diese 
Häufchen sind gegenüber der Umgebung nicht scharf begrenzt, bisweilen 
findet man darin sogar Reste von Leberzellen und von Gefäßen. Riesen¬ 
zellen wurden nicht gefunden. 

Darm. Infolge von postmortalen Veränderungen ist über den Zu¬ 
stand der Darmschleimhaut fast nicht mehr zu urteilen; dennoch ist zu 
sehen, daß an der Stelle der Ulceration die Zotten fehlten und die ganze 
Mukosa stark zellig infiltriert war. Auch die Submukosa enthält sehr 
viele Leukocyten, während in der Muskularis noch viele Leukocytenan- 
häufungen zu finden sind. Die stark erweiterten Gefäße enthalten auch 
wieder zahlreiche weiße Blutkörperehen. 

Knochenmark. Vom Knochenmark wurde ein Ausstricbprä- 
parat gemacht. Hierin fiel sofort auf, daß die roten Blutkörperchen bei 
weitem in der Minorität waren; hier und dort sab man vereinzelte kern¬ 
haltige rote Blutkörperchen. Unter den zelligen Elementen waren nur 
vereinzelte polynucleäre Leukocyten, der größte Teil der Zellen war 
mononncleär und stimmte auch wieder überein mit den im Blute ge¬ 
fundenen Zellen. Das Protoplasma der meisten Zellen war nicht deutlich 
körnig; bei einzelnen sah man noch eine guterhaltene neutrophile Kör¬ 
nung (Myelocyten). 

Die große Übereinstimmung der Zellen, die bei Lebzeiten im 
Blute gefunden wurden, mit den in den verschiedenen Organen und 
auch im Knochenmark anwesenden Elementen, veranlaßt uns die 
Herkunft der Zellen im Knochenmark zu suchen. 

Sehr wahrscheinlich besteht auch ein Zusammenhang zwischen 
dem FärbstofF, wodurch der Urin schwarz gefärbt wurde und dem 
bei der histologischen Untersuchung in den Organen gefundene 
Pigment. 

Eine akute Endokarditis als Sektionsbefund bei Leukämie ist 
schon von verschiedenen Autoren beschrieben worden, so auch durch 
Ehrlich. In diesem Jahre ist durch Ziegler und Jochmann 1 ) 


1) Ziegler tmd Jochmann, Zur Kenntnis der akuten myeloiden Leu¬ 
kämie- Deutsche Med. Wochenschr. 1907 Nr. 19. 
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ein Fall publiziert worden, wobei sich im Anschluß an eine Staphy¬ 
lokokkensepsis eine akute myeloide Leukämie entwickelte. Ziegler 
und Jochmann sind der Meinung, daß in ihrem Fall ein Zu¬ 
sammenhang besteht zwischen der Staphylokokkeninfektion und der 
Leukämie. Flesch und Schloßberger 1 2 3 * ) und Erb 9 ) haben 
auch in diesem Jahre einige Fälle von akuter lymphatischer Leuk¬ 
ämie publiziert, welche sich bei einer septischen Erkrankung ent¬ 
wickelt hatten. Ich selbst habe einen Fall von chronischer lym¬ 
phatischer Leukämie beobachtet, wobei der Patient deutlich angab, 
daß seine Krankheit nach einem Anfall von akutem Gelenkrheuma¬ 
tismus angefangen habe, und daß danach die Lymphdrüsen- 
schwellungen entstanden seien. Im Zusammenhang hiermit ist es 
sicher auch merkwürdig, daß in unserem Fall eine subakute Endo¬ 
karditis gefunden wurde. Klinisch war in unserem Fall diese Dia¬ 
gnose nicht zu stellen. Die hohe Temperatur ließ sich durch die 
Tuberkulose und die akute Leukämie genügend erklären, die ge¬ 
ringe Milzvergrößerung durch die Leukämie; systolische Blase¬ 
geräusche waren über allen Ostien zu hören, während das Herz nicht 
vergrößert war; klinisch war also hier auch viel mehr an anämische 
Geräusche wie an eine Endokarditis zu denken. 

Die Blutungen würden hier vielleicht teilweise von der Leuk¬ 
ämie und teilweise von der akuten Endokarditis abhängig sein 
können. Bei akuter Endokarditis sind diese Blutungen abhängig 
von kleinen Embolien, hiervon zeigte sich bei der Sektion nichts, 
während auch so ausgedehnte Blutungen, wie Patientin bei ihrem 
Eintritt aufwies, bei Endokarditis nie oder kaum Vorkommen. 

Daß die Tuberkulose hier bei dem Entstehen der Leukämie 
eine Rolle gespielt hat, erscheint mir möglich aber nicht wahr¬ 
scheinlich; vielmehr ist hier an eine zufällige Komplikation zu 
denken. 

Fälle von Leukämie, die diesem ähnlich sehen, sind nicht viele 
bekannt. Ehrlich meinte, daß wohl eine chronische und akute 
lymphatische Leukämie bestehe, aber nur eine chronische myeloide 
Leukämie. In den letzten Jahren sind aber einige Fälle von akuter 
myeloider Leukämie publiziert. 8 ) Für die myeloide Leukämie gab 

1) Flesch nnd Schloßberger, Leukämische Blut Veränderungen bei Lues 
congenita und Sepsis. Deutsche med. Wochenschr. 1907 Nr. 27. 

2) Erb, Septische Erkrankungen und aknte Leukämie. Deutsche med. 
Wochenschr. 1907 Nr. 31. 

3) Eine genaue Litteraturangabe über akute mveloide Leukämie findet man 

bei Ziegler und Jochmann, 1. c. 
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Ehrlich gewisse, scharf umgrenzte Kennzeichen an, wozu auch 
eine relative und absolute Vermehrung der Mastzellen und eosino¬ 
philen Leukocyten gehört, während die polynncleären neutrophilen 
Leukocyten dabei immer überwiegen. In unserem Falle wurden 
nie eosinophile Leukocyten und Mastzellen gefunden, die Zahl der 
polynncleären neutrophilen Leukocyten war dabei stark verringert, 
während die mononucleären lymphoiden Leukocyten die Mehrzahl 
der weißen Blutkörperchen bildeten. Dabei wurden immer ziemlich 
viele Myelocyten und kernhaltige rote Blutkörperchen gefunden. 

Am ähnlichsten ist noch der von Ziegler und Jochmann 1 ) 
beobachtete Fall. Bei der ersten Untersuchung, 3 Tage vor dem 
Tode, war der Gehalt an Hämoglobin 50°/ 0 , die Zahl roter Blut¬ 
körperchen 1648000, die Zahl weißer Blutkörperchen 18200, ein 
Tag vor dem Tode wurden 206000 weiße Blutkörperchen im Kubik¬ 
millimeter gefunden. Der größte Teil der Leukocyten bestand aus 
Myelocyten 65—72%, die Zahl polynucleärer Leukocyten wechselte 
zwischen 16 und 14 %; die Zahl der Lymphocyten zwischen 8,5 bis 
5,5 %; eosinophile Leukocyten zwischen 0,25 — 1 %, kernhaltige rote 
Blutkörperchen 1 — 2,25%; Mastzellen waren nicht vorhanden. In 
diesem Falle wurden auch im Blute viele nicht granulierte, ein¬ 
kernige große Zellen gefundeu, welche der Beschreibung nach über¬ 
einstimmen mit den „lymphoiden Leukocyten“ vom hier beschrie¬ 
benen Fall. 

Der Krankheitsfall ist also in verschiedenen Hinsichten schon 
merkwürdig. Erstens wegen des akuten Auftretens der myeloiden 
Form und des Vorhandenseins eines Blutbildes, das stark vom ge¬ 
wöhnlichen Blutbild der myeloiden Leukämie abweicht; zweitens 
durch das Vorkommen eines bis jetzt unbekannten Stoffes im Urin. 
Dazu muß noch der große Unterschied in Zahl und gegenseitigem 
Verhältnis der verschiedenen Leukocyten im Anfang und am Ende 
der Observation beachtet werden. 

Schon im Anfang mußte an eine Leukämie gedacht werden, 
des Auftretens atypischer Zellen wegen, trotzdem die Zahl weißer 
Blutkörperchen so niedrig war. Wir wissen jetzt ja, daß bei 
Leukämie nicht die Quantität der Leukocyten, sondern ihre Qualität 
die Diagnose bestimmt. Wovon aber die geringe Zahl in casu 
herrührte, ist meiner Meinung nach nicht mit Sicherheit zu be¬ 
stimmen. Bekanntlich kann die Zahl der Leukocyten bedeutend fallen, 


1) Ziegler und Joch mann, 1 . c. 
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sogar zeitlich bis zum Normalen zurückgehen, wenn bei Patienten 
mit Leukämie eine akute Infektionskrankheit vorkommt. Hat hier 
vielleicht die schnell verlaufende Tuberkulose solche Rolle gespielt 
oder handelte es sich hier um eine sogenannte „Leukanämie“, wo¬ 
bei die Pseudoleukämie des Beinmarkes in eine Leukämie über¬ 
gegangen ist? 


IV. Leukanämie. 

Ich war auch in der Lage, einen Fall dieser Bluterkrankung 
beobachten zu können. Der Name Leukanämie ist im Jahre 1900 
eingefübrt durch v. Leube. 1 2 ) Mit diesem Namen wollte er an¬ 
geben, daß bei dieser Krankheit Symptome von perniziöser Anämie 
und Leukämie vereint sind. 

Der durch v. Leube und Arneth beschriebene erste Fall 
betrifft einen 10jährigen Knaben. Bei seinem Eintritt war er 
2 Wochen krank. Unter akuten Erscheinungen, hohem Fieber (39 
bis 40 °) starb er am 18. Tage nach dem Anfang seiner Krankheit 
Patient hatte eine Milz- und Lebervergrößerung, gelbe Hautver¬ 
färbung; während der Krankheit litt der Patient an Nasenbluten. 

Im Blute wurde gefunden: 10°/ 0 Hämoglobin, 256000 rote und 
10600 weiße Blutkörperchen im Kubikmillimeter. Von den weißen 
Blutkörperchen waren 40,2 % Lymphocyten (35,3% große» 4,9% 
kleine Lymphocyten), 44,1% polynucleäre neutrophile Leukocyten, 
13,6 % Myelocyten (13 % neutrophile, 0,6 % eosinophile), 21 % große 
mohonucleäre Leukocyten. 

Ich war in der Lage einen Fall zu beobachten, wo im Blnte 
beides, sowohl die Leukocyten wie auch die Chromocyten, patho¬ 
logisch verändert waren, ein Fall, der nach v. Leube mit dem 
Namen Leukanämie benannt werden muß. 

K. W., 60 Jahre alt, trat am 26. März ins Krankenhaus ein. Er 
meint, seine Krankheit habe angefangen nach dem plötzlichen Tode seiner 
Schwester, die vor etwa 3 Jahren vor seinen Augen starb. Am darauf 
folgenden Tage bekam er Schmerzen in den Beinen; diese wurden kraft¬ 
los, er ging wie ein Betrunkener. Nachdem er 14 Tage zu Bett geblieben 
war, konnte er wieder gehen, allein der Schmerz blieb. Er ging wieder 
an seine Arbeit, diese ging aber weniger flott. Am Abend waren die 
Füße etwas geschwollen, der Schmerz wich nicht mehr. Der Appetit 
war nie groß, er empfand nie Übelkeit, hatte nie Stuhlbeschwerden; 


1) v. Leube und Arneth, Deutsches Archiv f. klin.Med. Bd. 69 p. 331. 

2) v. Leube, Über Leukanämie. Die deutsche Klinik am Eing. des 20. Jahrh. 
Bd. III p. 189. 
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allein er wurde mager und je länger seine Krankheit dauerte, je blässer; 
auch litt er viel an Jucken. Blutungen hatte er nie; er urinierte viel, 
sah aber nie etwas besonderes am Urin. 

Allmählich wurde sein Zustand schlimmer; am Abend kam er sehr 
ermüdet nach Hause, ein (einzelnes) Mal fiel er sogar in Ohnmacht. 
Endlich konnte er seiner Tätigkeit nicht mehr nachgehen und entschloß 
sich deshalb, die Poliklinik zu besuchen; hier wurde ihm angeraten, ins 
Krankenhaus zu kommen. 

Pat. war sonst immer ein gesunder Mann, mäßig im Bauchen und 
Trinken. Er ist verheiratet und hat 5 gesunde Kinder. Lues hat er 
nicht gehabt, einmal mit 18 Jahren Gonorrhöe. 

Bei seinem Eintritt ins Krankenhaus, 26. März 1906, fielen haupt¬ 
sächlich Blässe und Abmagerung am Patienten auf. Der Puls war weich 
und klein ca. 108 p. m. Herz und Lunge zeigten keine Abweichungen. 
An den Beinen batte er Ödeme, hauptsächlich links. Dann wurde ein 
großer Tumor im linken Hypochondrium gefunden, während der unterste 
Teil vom Thorax hinten links auoh hervorragte. Der Tumor fühlte sich 
fest an, hatte einen runden Band und reichte bis unter Nabelhöbe. Die 
Leber war einen Finger unter der Bippenwölbung fühlbar. Es bestand 
eine geringe Lymphdrüsenschwellung am Hals und in den Leisten; kein 
Schmerz in den Beinen. Im Fundus oculorum 'waren keine Abwei¬ 
chungen zu konstatieren. Der Urin war dann und wann frei von Eiweiß, 
meistens enthielt er Eiweiß und Zylinder. 

Es zeigte sich im späteren Verlauf, daß der Tumor, der oft hinten 
am Thorax hervorragte und dann wieder verschwand, von einer Hydro- 
nephrose herrührte. Es war nicht zu konstatieren, ob die Hydronephrose 
und der Tumor lienis in Zusammenhang miteinander standen. 

Im Juli fing Pat. an, mehr über Schmerzen in den Beinen zu 
klagen. Die Tibiae waren sehr schmerzhaft beim Druck, die anderen 
Knochen nicht. 

Im August hatte Pat. viel Magenschmerzen, schlechten Appetit, 
fühlte sich oft übel und erbrach sich. 

Im September waren die Magenbeschwerden wieder vorbei, der 
Schmerz in den Beinen blieb, beide Tibiae waren sehr schmerzhaft, links 
am meisten. 

Im November hatte Pat. weniger Schmerzen, aber starkes Jucken 
in den Beinen. 

Im Dezember klagte Pat. wieder mehr, er fühlte sich weniger gut. 
Die Temperatur, die immer ungefähr normal war, höchstens 37,6, steigerte 
sich jetzt über 38°; zu jener Zeit bekam Pat. auch einen großen Kar¬ 
bunkel am Sakrum. 

Seitdem kränkelte Pat. immer mehr; er hastete mehr; in den Lungen 
waren beiderseitig hinten unten immer feuchte Bhonchi hörbar. Pat. hatte 
fast anhaltend unregelmäßige Temperaturerhöhung, ein einziges Mal sogar 
über 39°. Der Schmerz in den Beinen war wechselnd, manchmal fast 
ganz verschwanden, manchmal sehr stark. Die Milz kam bis ungefähr 
handbreit unter die Bippenwölbung. 

Blutungen in der Netzhaut, aus Nase, Mnnd oder anderen Stellen 
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wurden nie wabrgenommen; nur im Mai 1906 hatte Pat. einmal etwas 
blutige sputa. 

Zuletzt bekam Pat. starke Ödeme, subnormale Temperaturen; unter 
zunehmender Kachexie starb er den 11. Juli 1907. 

Das Resultat der Blutuntersuchung sieht man in Tabelle p. 521. 

Der Hämoglobingehalt ist demnach ungefähr bis zu Vs» die Zahl 
roter Blutkörperchen bis ungefähr zur Hälfte verringert, während 
die Zahl der weißen Blutkörperchen etwas, jedoch nicht stark, ge¬ 
stiegen ist. 

Was die Morphologie der roten Blutkörperchen anbelangt, muß 
erwähnt werden, daß in fast jedem Präparat einige rote Blut¬ 
körperchen mit basophiler Körnung gefunden wurden. Stets war 
eine starke Poikilocytose und Anisocytose vorhanden, gerade wie 
bei Fällen von perniziöser Anämie werden viele Mikrocyten und 
Gigantocyten gefunden. Es bestand auch immer eine starke Poly- 
chromatophilie. In einem Gesichtsfeld waren oft einige polychro¬ 
matophile Blutkörperchen vorhanden, der größte Teil der Giganto¬ 
cyten war auch polychromatophil. 

Kernhaltige rote Blutkörperchen wurden fortwährend in großer 
Zahl gefunden; ihre Zahl war oft größer wie die Hälfte der Zahl der 
Lenkocyten — alle möglichen Sorten kernhaltige rote Blutkörper¬ 
chen waren im Blute zu finden, Mikroblasten, Normoblasten, Megalo¬ 
blasten. Auch hier war deutlich zu sehen, daß von einer strengen 
Trennung zwischen Normoblasten und Megaloblasten keine Rede 
sein kann. Einige Male habe ich, sofern dies möglich war, das 
Verhältnis der Zahl der Megaloblasten zu der Zahl aller kernhaltigen 
roten Blutkörperchen bestimmt; es ergab sich, daß die Megalo¬ 
blasten ungefähr V 8 —Vs davon ausmachten. Bei weitem der 
größte Teil der Erythroblasten hatte ein polychromatophiles Proto¬ 
plasma. Oft wurden an den kernhaltigen roten Blutkörperchen 
Kernteilungsfiguren angetroffen, und waren Erythroblasten mit 2 
oder 3 Kernen vorhanden. 

Freie Kerne von Erythroblasten, erkenntlich an ihrer besonders 
starken Tinktion, fand man in jedem Präparat; dazu auch immer 
auseinanderfällende Erythroblasten. Manchmal wurde der Kern als 
Ganzes abgestoßen, in anderen Fällen waren neben ziemlich großen 
Kernresten noch vereinzelte kleine Kernstückchen im Protoplasma 
sichtbar. 

Es ergaben sich große Abweichungen an den roten Blutkörper¬ 
chen, auch die weißen Blutkörperchen haben große Veränderungen 
erlitten. Die Zahl polynucleärer Leukocyten war immer stark ver- 
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ringert, wechselte zwischen 31,6—10,6 °/ 0 ; die Zahl mononacleärer 
Leukocyten (10—28 °/ 0 ) und die Zahl der Lymphocyten (42—62,7 °/ 0 > 
war immer vermehrt Von den Lymphocyten gehörte ein ziemlich 
großer Teil zu den großen Lymphocyten, die im normalen Blut 
nicht oder kaum angetroffen werden. Die Trennung von kleinen 
und großen Lymphocyten ist auch keine scharfe; ein gewöhnlicher 
Lymphocyt hat ungefähr die Größe eines roten Blutkörperchens. 
In diesem Falle fand man alle Übergänge von Lymphocyten von 
dieser Größe bis zu den sehr großen, die 2—3 mal so groß sind wie 
gewöhnliche rote Blutkörperchen. Das Ordnen in diese oder jene 
Kategorie ist natürlich oft ziemlich willkürlich; aber jedenfalls ist 
deutlich, daß die pathologischen großen Lymphocyten hier einen 
beträchtlichen Teil der Leukocyten bildeten. 

Unter den großen mononucleären Leukocyten und den Über¬ 
gangsformen waren sicher eine große Zahl atypische Zellen. Einige 
dieser Zellen waren sozusagen Biesenzellen, Zellen, die viel größer 
waren, als die normalen mononucleären Leukocyten (ich habe Zellen 
gefunden, welche eine Größe von 24 (x hatten). Die Kerne waren 
oft sehr groß, hatten bisweilen eine sehr unregelmäßige Form, das 
Protoplasma war schwach basophil gefärbt, schien weniger wider¬ 
standsfähig wie das der anderen Leukocyten, da es von den um¬ 
gebenden Formelementen oft stark eingedrückt und abgeplattet 
war. Viele Zellen dieser mononucleären Leukocyten waren auch 
beschädigt; in jedem Präparat kamen viele freie Kerne vor. 

Abnormale Zellen sind jedenfalls auch die Myelocyten, die im 
Blute vorhanden waren; ihre Zahl wechselte zwischen 2—5° 0 . 
Zum größten Teil waren es neutrophile Myelocyten; ein vereinzelter 
eosinophiler Myelocyt wurde aber fast immer gefunden, basophile 
Myelocyten hingegen selten. 

Die Ziffern vom 18. und 27. Dezember 1906 verdienen noch 
besondere Aufmerksamkeit. Patient hatte zu der Zeit einen großen 
Karbunkel, dabei hohe Temperatur. Man sollte erwarten, daß die 
Zahl der Leukocyten in dieser Zeit größer geworden wäre wie 
sonst; sie war aber im Gegenteil niedriger. Nur die Zahl poly- 
nucleärer Leukocyten war relativ größer wie sonst. Ähnliche Sym¬ 
ptome findet man auch bei der echten Leukämie, wobei die Zahl 
der Leukocyten, während interkurrenten Krankheiten, sich sehr 
merkbar verringern kann. 

Die Sektion wurde 7 Stunden nach dem Tode ausgeführt 
(Dr. F o k k e M e u r s i n g). Aus dem Sektionsprotokoll führe ich hier 
nur die Hauptsachen an. 
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Der Kadaver ist stark anämisch. In der rechten Thoraxhälfte 
befindet sich eine massale Blutung, ein geöffnetes Gefäß ist nicht 
zn finden. An der Pleura costalis zeigen sich kleine Blntnngen. 
Das Herz ist erweitert, hauptsächlich der linke Ventrikel. Der 
Herzmuskel ist weich, blaß mit braunem Nebenton, einigermaßen 
trüb, körnig. In der Aorta ist wenig Arteriosklerose, mehr in der 
Art. coronaria cordis. In den Pleurahöhlen und im Abdomen be¬ 
findet sich Transsudat. Der rechte Leberlappen ist deutlich ver¬ 
größert, der linke Leberlappen ist ungefähr von normaler Größe. 
Die Zeichnung der Leber ist schwer zu erkennen; die Konsistenz 
ist fest, das Gewicht beträgt 2000 g. Die Milz (1450 g) ist stark 
vergrößert, die Kapsel ist dünn, die Konsistenz ziemlich fest; die 
Schnittfläche ist glatt, die Trabekel sind einigermaßen sichtbar, die 
großen Gefäße sind deutlich sichtbar. Die Pulpa ist rot, mit hell¬ 
braunem Nebenton, nicht abzukratzen, einigermaßen trocken glän¬ 
zend. Die Kapsel der Nieren ist schwer zu lösen, die Rinde ist 
schmal. Die Farbe der Schnittfläche ist hellgelb, die Schnittfläche 
ist trocken, körnig, von speckartigem Glanz. Das Gewicht der beiden 
Nieren zusammen beträgt 310 g. Das linke Nierenbecken ist er¬ 
weitert. Die Knochen sind abnormal fragil, brechen schon bei ge¬ 
ringer Gewalt. Das Knochenmark in der rechten Tibia und Femur 
hat eine abnormal graue Farbe, ist gelatinös und etwas weniger 
rot wie normal. Drüsenschwellung ist nirgends zu konstatieren. 

Von Milz und Knochenmark aus der Tibia werden Abstrich¬ 
präparate gemacht. Es zeigte sich dabei, daß im Knochenmark 
auch sehr viele Lymphocyten vorhanden waren, während poly- 
nucleäre Leukocyten hier wie im Blute in der Minorität waren. 
Im Knochenmark wurden auch relativ viele kernhaltige rote Blut¬ 
körperchen, mononucleäre Leukocyten und Myelocyten, gefunden. 
In den Ausstrichpräparaten aus der Milz wurden ebenfalls sehr 
viele Lymphocyten und sehr viele kernhaltige rote Blutkörperchen 
angetroffen. Hierbei waren relativ viel mehr kernhaltige rote 
Blutkörperchen als im Blute vorhanden. Leider konnte nicht be¬ 
stimmt werden, ob diese vielen kernhaltigen roten Blutkörperchen 
aus den Blutgefäßen der Milz oder aus dem Milzgewebe selbst 
stammten, da die Färbung der Schnitte aus der Milz mißlang. 

Nach der Definition von von Leube müßte dieser Fall in 
die Rubrik der Leukanämie gebracht werden. Die roten, sowie die 
weißen Blutkörperchen hatten große Veränderungen erlitten; dieser 
Fall gehört weder zur perniziösen Anämie, noch zur Leukämie. 
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Nach der Veröffentlichung des ersten Falles im Jahre 1900 
sind schon ziemlich viele Fälle von der sogenannten „Lenkanämie“ 
publiziert worden. In allen diesen Fällen waren große Abweichungen 
an den roten und weißen Blutkörperchen vorhanden, fast immer 
wurde auch eine große Milz konstatiert. In den anderen Sym¬ 
ptomen sind diese Fälle aber sehr verschieden. In einigen Fällen 
war der Verlauf akut [z. B. v. Luce, 1 ) Hirschfeld 2 3 )J, in anderen 
chronisch [z. B. Parkes Weber, 8 ) Sacconaghi 4 5 )]. Auch die 
Resultate der Blutuntersuchungen waren sehr verschieden. In einigen 
Fällen fand man starke Vermehrung der Leukocyten (z. B. v. Luce 
81000 Leukocyten); in anderen keine Vermehrung (v. Leube 6 )) 
oder sogar Verringerung (z. B. Parkes Weber 8 )); in einigen 
Fällen überwiegend Lymphocyten (z. B. Hirschfeld 2 )), in anderen 
überwiegend Leukocyten (z. B. Kersehensteiner 6 )). 

Alle diese Fälle entsprechen der Definition von v. Leube, 
gehören weder zur perniziösen Anämie, noch zur Leukämie, sind 
untereinander aber so verschieden, daß man sie, obschon sie einige 
Symptome gemein haben, noch nicht in eine spezielle Krankheits¬ 
gruppe zusammenbringen kann. In der letzten Zeit hat auch 
ziemlich allgemein die Meinung Eingang gefunden, daß die Leuk- 
anämie kein selbständiges Krankheitsbild sei, sondern nur eine be¬ 
sondere Reaktion der blutbereitenden Organe auf das schädliche 
Agens, durch das sie getroffen werden. Diese Meinung wird auch 
durch die pathologisch-anatomische Untersuchung gestützt, da in 
den publizierten Fällen nicht immer derselbe anatomische Prozeß 
im Knochenmark gefunden wurde. 

Die meisten Fälle, welche als Leukanämie beschrieben sind, 
gehören, wie Senator, 7 ) Preiß, 8 ) Pappenheim 9 ) behaupten, 
dem Gebiete der lymphatischen Knochenmarksdegeneration an. 

1) y. Luce. Über Leukanämie. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 77 H.3n.4 p. 215. 

2) Hirschfeld, Über atypische Leukämien. Folia Haemat. 1904. 

3) Parkes, Weber Lancet, May 28 1904. 

4) Sacconaghi, Gazetta med. Italiana 1904 Nr. 11, 12 und 13, ref. nach 
Mattizolo, Contribution äl’etude des leucanemies. Fol. Haemat. 1905 Nr. 6 u. 10. 

5) y. Leube und Arnetb, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 69 1. c. 

6) Kerschensteiner, Zur Leukanämiefrage. Münch, med. Wochenschr. 
Nr. 21 1905. 

7) Senator, Über lymphadenoide und apiastische Veränderung des Knochen¬ 
marks. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54. 

8) Preiß, Über atypische Leukämien. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 57 p. 466. 

9) P a p p e n h e i m, Über Pseudoleukämie und verwandte Krankheiten. Arch. 
f. klin. Chirurgie 1903. Folia Haematol. an sehr verschiedenen Stellen. 
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Wie entsteht nun das Blutbild der Leukanämie? 

Pappenheim hat hierüber eine Meinung ausgesprochen, die 
ziemlich Eingang gefunden hat, und auch für unseren Fall paßt. 
Er betrachtet als primär eine lienale und medulläre Pseudoleukämie. 
Ein großer Teil des normalen Knochenmarks ist durch pathologisches 
Lymphadenoid- oder Myeloidgewebe ersetzt. Dieser Zustand, bei 
welchem keine starke Vermehrung der Zahl der Leukocyten' ein- 
tritt, ist also eine myelogene oder medulläre Pseudoleukämie; in 
der Milz kommt dasselbe pathologische Gewebe vor, hierdurch ist 
die starke Vergrößerung des Organs entstanden, also eine lienale 
Pseudoleukämie. Pappenheim meint, daß die Wucherungen im 
Knochenmark bei myelogener Pseudoleukämie denselben Einfluß 
haben, wie eine Carcinose oder Sarkomatose des Knochenmarks 
(bei Carcinom und Sarkom des Knochenmarks findet man oft Myelo- 
cyten und kernhaltige rote Blutkörperchen im Blut, wie man meint, 
durch Reizung derjenigen Teile des Knochenmarks, welche weiße 
und rote Blutkörperchen produzieren). Die Anämie entsteht nach 
Pappenheim dadurch, daß das Erythroblastengewebe den patho¬ 
logischen Wucherungen zufolge nur einen geringen Raum einnimmt, 
und infolgedessen nicht mehr imstande ist, die nötigen Blutkörper¬ 
chen zu produzieren. Diese letztere Meinung kann aber nicht ver¬ 
teidigt werden, denn dann müßte bei der gewöhnlichen Leukämie, 
wo fast das ganze Mark durch pathologisches Gebilde ersetzt ist, 
immer eine starke Anämie entstehen, während diese nur selten 
vorkommt. 

Im Knochenmark wurde in dem einen Falle Myeloid-, im 
anderen Lyraphoidgewebe gefunden, hierdurch sind in einem Falle 
Leukocyten, im anderen Lymphocyten überwiegend. In unserem 
Falle hatten wir also eine lienal medulläre Pseudoleukämie, wobei 
in Milz und Beinmark Lymphoidgewebe aufgetreten war. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Kiel 
(Geheimrat Dr. Quincke). 

Über den Druck in Pleuraergüssen. 

Von 

Dr. W. Weitz, 

Assistent an der KUnik. 

(Mit 2 Kurven.) 

Die ersten manometrischen Druckmessungen in Pleuraergüssen 
wurden von Leyden veröftentlicht. Er fand die Größe des An¬ 
fangsdruckes in ziemlich weiten Grenzen schwanken (von -j- 28 mm 
Hg bis + 1 mm Hg) und zwar die höchsten Werte bei sehr großen 
Exsudaten und schnellem Entstehen. Den Enddruck fand er mit 
einer Ausnahme negativ; für gewöhnlich betrug er — 4 bis — 8 mm 
Hg; sehr niedrige Enddrucke (bis zu — 28 bis — 48) fand er bei 
der Punktion älterer bereits abgekapselter Exsudate. 

Etwas später teilte Quincke seine Beobachtungen an 41. 
Punktionen bei 18 Patienten mit Die Anfangsdrucke betrugen 
26 mm Hg bis 0; die Höhe des Drucks stieg mit der Größe des 
Exsudates und vor allem mit der größeren Unnacbgiebigkeit der 
Exsudatwandungen, sei es daß sie durch Alter, sei es daß sie durch 
Schwartenbildung entstanden war. Die Druckabnahme war bei 
starren Höhlenwandungen eine viel raschere als bei elastischen. 

H o m o 11 e fand meistens positive Anfangsdrucke; als höchstens 
18, als niedrigsten — 2 bis — 3, als tiefsten Enddruck — 33 
bis — 38 mm Hg. Er beobachtete hohe Drucke bei frischen Ent¬ 
zündungen jüngerer Leute, tiefere bei älteren kachektischen Leuten, 
die raschesten Druckabfälle sah er bei starren Wandungen der 
Exsudathöhle. 

Schreiber fand als Anfangsdruck meistens 0 bis +12, seltener 
höhere Zahlen bis + 30 mm Hg, als Enddruck negative Zahlen 
bis zu — 32. 
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West sah Anfangsdrucke von + 18 bis — 1 bei serösen 
Pleuritiden, von + 3 bis -f- 16 bei Empyemen, im Durchschnitt 
bei den letzteren höhere Werte als bei den ereteren. 

Bard fand Anfangswerte von +17 bis —3; er betont, daß 
diese Werte noch einen negativen Druck an der Oberfläche des 
Exsudates anzeigten, hält dort nur einen exspiratorisch positiven 
Druck für möglich. 

An der hiesigen Klinik sind seit Jahren bei allen Punktionen 
Druckmessungen ausgeführt. Die hier angewandte Methode der 
Pleurapunktion und der Druckmessung ist folgende: 

Es wird mit dem durch den Hahn verschlossenen Troikart 
nach Einstoßen in die Pleurahöhle ein ca. 80 cm langer Schlauch, 
an dessen anderem Ende ein oben T-törmig umgebogenes Glasrohr 
angebracht ist, verbunden. Nach Öffnen des Hahns strömt die 
Flüssigkeit bei positivem Druck an der Stelle der Punktion in 
den Schlauch und steigt in dem der Einstichöflhung genäherten 
Glasrohr bis über diese hinaus. Wo ein negativer Druck zu er¬ 
warten ist, wird der Schlauch zuerst durch Ansaugen mit einer 
Spritze gefüllt, gesenkt und dann das Glasrohr eingefügt. 

Die Entfernung des Flüssigkeitsspiegels in dem Glasrohr über 
oder unter der Einstichöffnung in cm gemessen gibt an, wie hoch 
der positive oder negative Druck ist. Der Ablauf geschieht nach 
Senken des Glasrohres; eine Ansaugung von Luft in die Pleura¬ 
höhle ist bei dem gewöhnlich vorkommenden negativen Druck nicht 
zu befürchten, da eine Wassersäule von etwa 50 cm Höhe in dem 
Schlauch zu aspirieren wäre. Nach Ablauf mehrerer 100 ccm wird 
jedesmal wieder der Druck bestimmt und ebenso am Ende der 
Punktion. Die Punktion wird unterbrochen, wenn der Patient 
stärkere subjektive Beschwerden (Husten, Schmerzen) bekommt, 
sonst in der Regel bei einem negativen Druck von etwa 11 cm. 

Die Punktion wird gewöhnlich im Sitzen im 8. oder 9. Interkostal¬ 
raum in der Skapularlinie vorgenoramen, seltener in liegender oder 
halbsitzender Stellung in der vorderen oder mittleren Axillarlinie. 

Wegen der Verscbiedenartigkeit der Punktionsstelle und der 
Körperlage sind die erhaltenen Zahlen nicht völlig gleichwertig. 

Durch den Einstich in einen höheren Interkostalraum kann 
der Troikart bis zu 4 cm höher zu liegen kommen. 

Man wird aus diesen Gründen auf kleine Abweichungen des 
Drucks kein zu großes Gewicht legen dürfen. 

In der Pleura ist normalerweise ein Druck, der um die Kraft 
des elastischen Zuges der Lunge geringer ist als der Atmosphären- 

Deutschea Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 35 
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druck. Diese Kraft beträgt nach den Untersuchungen von Donders 
7V 2 mm Hg. Man bezeichnet den Pleuradruck, da er hinter dem 
Atmosphärendruck zurückbleibt, als negativ. Er ist positiv, wenn 
er höher als der Atmosphärendruck ist, er ist 0, wenn er ihm 
gleich ist. 

Der Druck, welcher an einer bestimmten Stelle eines Pleura¬ 
ergusses herrscht, setzt sich zusammen aus der flöhe der darüber 
befindlichen Flüssigkeitsäule (hydrostatischer Druck) und dem elast¬ 
ischen Druck der Höhlenwandung. Während letzterer auf jeden 
Punkt des Inhalts in gleichem Maße wirkt, ist der Druck der 
Flüssigkeitssäule verschieden an verschiedenen Punkten; an einem 
Punkt der Flüssigkeitsoberfläche wirkt der elastische Wanddruck 
allein. 

Der Abstand der Flüssigkeitsoberfläche im Glasrohr über oder 
unter der Flüssigkeitsoberfläche im Brustraum gibt an, wie hoch 
die Kraft des elastischen Wanddrucks im positiv oder negativ wir¬ 
kenden Sinne ist. 

Wir'haben aus praktischen Gründen die Messung von der Ein¬ 
stichöffnung aus beibehalten. 

Da in den gegebenen Tabellen die Exsudatgrenze vor der 
Punktion meistens angegeben ist, wird sich nach der beifolgenden 
Zusammenstellung, die ich bei Messung von Männern verschiedener 
Größe gewonnen habe, die Entfernung der Punktionsstelle von dem 
Exsudatspiegel und damit auch die Entfernung zwischen Flüssig¬ 
keitsspiegel in der Pleura und dem Röhrchen einigermaßen genau 
bestimmen lassen. 

Es betrug der senkrechte Abstand vom 9. Interkostalraum in 
der Skapularlinie bei aufrechter Körperstellung: 


Körpergröße 

bis zum 

8. Interkostal- 
raum 

bis Angulus 
scapulae 

1 bis Spina 
| scapulae 

bis zur oberen 
Lungengrenze 

100 cm 

3 cm 

0 cm 

20 cm 

27 cm 

m „ ! 

4 „ 

1 IO'/, n 

24 „ 

32 „ 

181 „ 

4 „ 

! » , 

, 28 „ 

30V, „ 

18» „ _ | 

n'a „ 

; i27,, 

28'/, „ 

367,, 

bei einem 4jähr.; 
Kinde 

i 


3 » 

1 8 „ 

1 

147, n 


Wir werden sehen, daß den meisten, auf die Punktionsöffnung 
bezogen, positiven Druekwerten ein negativer Druck an der Ober¬ 
fläche des Ergusses entspricht. 

Die auf das Exsudat wirkenden und seinen Druck beeinflussen- 
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den Kräfte sind das Zwerchfell, das durch den intraabdominellen 
Druck in Spannung gesetzt wird, und die Brustwand im druck¬ 
vermehrenden positiven Sinne, die Lunge im negativen Sinne; 
und zwar wirkt so nicht nur die Lunge derselben Seite, sondern, 
wie wir sehen werden, meistens auch die der anderen Seite durch 
das Mediastinum hindurch unter Überwindung der Spannung des 
Mediastinums. Da jeder dieser Faktoren in ihrer Kraft durch 
mannigfache Einflüsse (Schwartenbildung, Alter usw.) geändert 
werden kann, da ferner die Entzündungsintensität bei verschiedenen 
Entzündungsarten verschieden ist, so ergeben sich einigermaßen 
komplizierte Verhältnisse. 

Der intraabdominelle Druck ist eine Größe, die sich meist 
unserer Beurteilung entzieht und die, weil sie durch die Pleura¬ 
erkrankungen im allgemeinen nicht geändert wird, von uns als bei 
den meisten Fällen gleich angenommen werden muß. Wie sehr 
eine stärkere abdominelle Druckerhöhung den Pleuradruck beein¬ 
flußt, zeigt der Fall Nr. 107, wo bei durch Ablaß von Ascites¬ 
flüssigkeit bewirkter intraabdomineller Druckabnahme von —1-37/-)-32 
auf -f-16/-f 8,5 der pleurale Druck von +16/-J-8,5 auf —J-13/-|-8 und 
Nr. 108, wo bei einer Abnahme des Bauchdrucks von —j-32/-|-34,5 
auf unter -j-25, der Druck im Pleuraexsudat von -J-H/+11,5 auf 
-|-9/-|-9,5 sank. 

Eine Verminderung des intraabdominellen Drucks wird be¬ 
sonders bei Hängebauch ins Gewicht fallen. 

Anfangsdruck. 

Große Exsudate. 

Unter den großen Exsudaten — dazu sind die gerechnet, die 
die befallene Seite vollständig ausfüllen oder bei denen nur über der 
Spitze noch tympanitischer Schall ist, und die mit starker Ver- 
lagerungdes Mediastinums verbunden sind — betrachten wir zunächst 
die serösen Pleuritiden ohne Komplikationen. 

Bei Nr. 1 bis Nr. 18 haben wir einen Anfangsdruck von -f- 16 
bis herunter zu +i>; bei Nr. 19 einen Druck von 0; bei Nr. 20 
einen Druck von — 1 an der Stelle, der Punktion. Einen beson¬ 
deren Einfluß der Dauer oder Intensität der Erkrankung, des 
Alters des Patienten, oder der befallenen Seite ist nicht zu er¬ 
kennen. 

Die Höhe der Flüssigkeitssäule im Glasrolir erreicht in allen 
diesen Fällen, wie die Tabelle der Messungen der Tlioraxgröße 
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zeigt, den Flüssigkeitsspiegel des Exsudats nicht. Es müssen also 
die auf das Exsudat wirkenden negativen (ansangenden) Kräfte die 
positiv wirkenden überwiegen. Die negative Kraft kann nicht von der 
Lunge der erkrankten Seite herrühren, diese ist komprimiert und 
auf ein Volumen verkleinert, das dem der entspannten Lunge, wie wir 
es z. B. bei dem eröffneten Thorax der Leiche sehen, wohl immer 
nachsteht ln manchen Fällen wird die komprimierte Lunge sogar 
als drucksteigernde Komponente in Betracht kommen können, wie 
aus einer Beobachtung v. Perl’s (Fall 25 seiner Arbeit über Druck- 
verhältnisse im Thorax) hervorgeht. 

Als negativ wirkendes Moment kann nur die Lunge der ge¬ 
sunden Seite in Betracht kommen. 

J. Schreiber fand, daß die inspiratorischen Schwankungen im 
Exsudat geringer waren, wenn er die gesunde Seite durch An¬ 
legung seines Kompressoriums zu geringeren Atembewegungen 
zwang, obwohl sich die kranke Seite dann meßbar stärker aus¬ 
dehnte als vor Anlegung des Kompressoriums. Er zeigte dadurch, 
„daß mindestens ein Teil der druckvermindernden Kraft, welche 
in der kranken Pleura während der Inspiration am Manometer 
kenntlich wird, von der gesunden Seite geliefert werden muß.“ 

Was Schreiber für die Inspiration bewies, gilt auch bei Ex¬ 
spirationsstellung der gesunden Lunge, wenn auch in schwächerem 
Maße. 

Bei Fall Nr. 107 wurde bei gleich großem doppelseitigem Ex¬ 
sudat der Druck in der einen Seite vor und nach Ablaß des an¬ 
derseitigen Exsudats gemessen. Die Druckdifferenz betrug 4 bis 
9 cm. Sie ist bedingt durch die, nach Ablaß des Exsudats erst 
möglich gewordene, ansaugende Wirkung der anderen Lunge. 

Die ansaugende Kraft der gesunden Lunge entspricht ihrer 
Elastizitätskraft, vermindert um die Spannung des Mediastinums- 
Die Überwindung der Mediastinumsspannung durch die Lungen 
wird bei stärkerer Herüberdrängung durch Größerwerden des Ex¬ 
sudats immer schwerer werden und schließlich ganz unmöglich sein, 
bei demselben Exsudat schwerer, wenn durch Lage auf der gesunden 
Seite das Mediastinum durch das Gewicht des Exsudats herttber- 
gedrängt wird. 

Der faktisch vorhandene negative Druck in unseren Exsudaten, 
der Abstand des Flüssigkeitsspiegels im Pleuraraum und im Glas¬ 
rohr, beträgt, wenn wir die obere Exsudatgrenze als in der Höhe 
der Spina scapulae befindlich ansehen, ca. 10 cm und mehr. Über 
die Elastizitätskraft des Mediastinums ist uns nichts Sicheres be- 
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kannt; offenbar ist sie bis zu einer bestimmten Grenze hin nicht 
sehr groß, wie auch die Probe an der Leiche zeigt. Immerhin 
wird sie doch gegenüber den geringen Werten des Pleuradrucks 
eine ganz wesentliche Rolle spielen. Wenn trotzdem die Druck¬ 
verminderung im Exsudat durchschnittlich 10 cm beträgt, so müssen 
wir für die gesunde Pleura wohl einen etwas niedrigeren Druck 
als den Donders’schen Mittelwert von 10,2 cm annehmen, der bei 
dem vorhandenen Blähungszustand der Lunge ja auch zu er¬ 
warten ist. 

Das Vorkommen von niedrigen Drucken (Nr. 16 bis Nr. 20) ist 
wohl durch eine besonders geringe elastische Spannung des Medi¬ 
astinums bedingt, die sicher, wie die Studien über Herzlageverän¬ 
derungen in verschiedenen Körperstellungen zeigen, großen indivi¬ 
duellen Schwankungen unterworfen ist. 

Im allgemeinen scheint es bei den großen schnell entstandenen 
pleuritischen Ergüssen, sobald die geschilderten Verhältnisse erreicht 
sind, nicht mehr zu einer weiteren Exsudat-Ausschwitzung zu 
kommen, vielleicht wegen der zu starken Dehnung der Pleura und 
der damit verbundenen Verlegung der intrapleuralen Gefäße. 

Bei längerem Bestehen der Pleuritis kann aber durch Schwar¬ 
tenbildung der Widerstand des Mediastinums und der Brustwan¬ 
dungen ein größerer werden, so daß der Druck steigen wird. Wir 
finden das bei Nr. 21 (Druck +19 bis + 15), bei 22 (Druck + 25) 
und 9 b (Druck -f- 25 bis 19,5) und 9d (Druck -|- 24 bis +21). 

In Fall 23 ist der hohe Druck von + 22 bis + 19 cm durch 
die perkutorisch und im Röntgenbild festgestellte, vielleicht durch 
Fetteinlagerung bedingte Fixierung des Mediastinums hervorgerufen. 

Der hohe Druck von + 26 bis + 27 bei dem 15jährigen 
Knaben ist sicher durch starke Muskelspannung zu erklären, da 
schon nach Ablaß von 150 ccm ein Druck von + 5 bis — 10 ein¬ 
getreten ist. 

Exsudative Pleuritis mit großem Exsudat und sehr hohem Druck 
(+44/+40) ist nur durch ein Beispiel vertreten (Nr. 25). Auch hier 
liegen Unnachgiebigkeit des Mediastinums und der Brustwand vor, 
bedingt durch Verwachsungen. Schwarten und Alter. Ob aber die 
starke Erhöhung nicht zu einem guten Teil durch die vorhandene 
krampfhafte Atmung bedingt war, ist uns nicht ganz sicher. Es 
wäre dieser sonst der einzige Fall, bei dem eine exsudative Ent¬ 
zündung unter einem wirklich positiven Druck in der ganzen 
Pleurahöhle erfolgt wäre. 

Hohe (positive) Drucke sind bei eiterigen und carcinomatösen 
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Entzündungen dagegen nicht selten. Der Entzündungsreiz ist ein 
stärkerer und das Mediastinum wird durch die Entzündung 
starrer, so daß die ansaugende Kraft der gesunden Lunge entsprechend 
weniger zur Geltung kommen kann. 

Es kommt schon bei frischen Empyemen zu recht hohem 
Druck: 

Siehe Nr. 26, Druck + 40; Nr. 27 Druck -j- 45,3; Nr. 3 Druck 
11 cm über dem Manubrium stemi. Ferner bei 4 Kindern, wo 
niedrigere Werte wegen der geringeren Höhe des Pleuraraums als 
starke Drucke zu gelten haben, s. Nr. 28—31. 

Einen niedrigeren Druck, wenn auch höher als bei der exsu¬ 
dativen Pleuritis, haben wir bei Nr. 32 (Druck-f-24,5); einen 
Druck, der denen der gewöhnlichen Pleuritis entspricht, bei Nr. 
34—36. 

Bei den carcinomatösen resp. sarkomatösen großen Pleuritiden 
kommt außer der stärkeren Entzündungsintensität die so häufig 
vorhandene durch Geschwulsteinlagerung bedingte Unnachgiebigkeit 
des Mediastinums und der Brustwand in Betracht Hohe Anfangs¬ 
drucke haben wir in Nr. 37—41 und in Nr. 43. In Nr. 42 ist der 
Druck mäßig stark, das Mediastinum war hier gut verschieblich, 
die Entzündungsintensität ist als weniger stark anzusehen. 

Mittlere Exsudate. 

Bei mittleren und kleinen Exsudaten spielt die saugende Wir¬ 
kung der Lunge der erkrankten Seite eine besondere Rolle. Diese 
Wirkung nimmt mit der Verkleinerung des Exsudats und der 
Wiederausdehnung der Lunge immer mehr zu und der hydrosta¬ 
tische Druck nimmt zugleich ab; umgekehrt wird aber die ansau¬ 
gende Wirkung der gesunden Lunge auf die erkrankte Pleura mit 
der Druckabnahme hier immer geringer, und zugleich werden mit 
der stärkeren Ausdehnung die dem Atmosphärendruck einen gewissen 
Widerstand bietenden atelektatischen Stellen ausgedehnt Der 
durch die beiden ersten Faktoren bedingte Druckabfall wird durch 
die Wirkung der letzteren abgeschwächt. 

Die unkomplizierten serösen mittleren Ergüsse — als solche 
sind die nicht die ganze Pleura ausfüllenden über 800 ccm großen 
Exsudate bezeichnet — weisen einen Mitteldruck von -f- 12,5 bis 
+ 4 bei Nr. 44 bis Nr. 53 auf; zwei (56 und 57) einen Druck von 
— 1 resp. 0. Diese Differenzen, die sich ja bei den ersten 10 Fällen 
in gewissen begreifbaren Grenzen halten, lassen sich nicht sicher 
deuten; eine Verringerung des Anfangsdrucks bei kleineren Exsu- 
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daten tritt nicht deutlich zutage. Es wird eben individuelle 
Schwankungen in der Elastizität der Brustwandungen, des Medi¬ 
astinums und in der Kraft der elastischen Lungenfasern geben, 
die sich der gewöhnlichen Untersuchung entziehen, und noch we¬ 
niger können wir uns Kenntnis über das Vorhandensein von Ate¬ 
lektasen verschaffen. Bei dem relativ großen Exsudat 57 spielt 
jedenfalls die saugende Wirkung der gesunden Lunge bei geringem 
Widerstand im Mediastinum eine große Rolle. Es handelt sich hier 
um ein recht junges Individuum, wo wir eine große Dehnbarkeit 
des Mediastinums und größere Elastizitätskraft der Lunge erwarten 
dürfen. 

Bei Nr. 58, 59, 60, die alle drei einen sehr niedrigen Anfangs¬ 
druck haben, bestand gleichzeitig über der Lungenspitze der er¬ 
krankten Seite ein umschriebener tuberkulöser Prozeß; es wäre 
denkbar, daß durch Schrumpfung der Lungenspitze und durch die 
dadurch verursachte Heranziehung und Dehnung der übrigen Lunge 
die ansaugende Wirkung dieser verstärkt würde. 

Bei Nr. 61 war eine Pneumonie vorausgegangen, vielleicht 
gingen auch hier in der Lunge schrumpfende Prozesse vor sich. 

Nr. 62 und Nr. 63 sind in liegender Stellung gemessen, wo¬ 
durch sich der niedrigere Druck erklärt. 

Bei einigen weiteren Fällen liegen alte pleuritische Verwach¬ 
sungen vor. Das Vorhandensein von Verwachsungen und Schwarten 
wirkt im doppelten Sinne. Es werden dadurch die Grenzwände 
des Exsudats unnachgiebiger und der ansaugend wirkende (nega¬ 
tive) Zug der Lunge wird mehr oder weniger ausgeschaltet—es 
wirkt das druckerhöhend; dagegen wird bei einem Sinken des Ex¬ 
sudats ein Teil des durch die Lunge hindurch wirkenden Atmo¬ 
sphärendrucks von den Verwachsungen getragen, es wirkt das druck¬ 
erniedrigend. 

Der wirklich vorhandene Druck wird besonders von dem 
Stadium und der Stärke der Entzündung abhängen. Eiterige Ent¬ 
zündungen zeigen im allgemeinen höhere Drucke, als einfach ex¬ 
sudative; frischere Entzündungen höhere als in Resorption befind¬ 
liche. 

Wie die letzteren verhalten sich auch die nach Punktionen sich 
wieder ansammelnden Exsudate, solange sie den ursprünglichen Raum 
noch nicht wieder eingenommen haben; so erklären sich die niedrigen 
Anfangsdrucke in 6 b—6 h, in 22 b und 22 c, in 43 d, in 54 b, in 90 b. 

Bei Nr. 68 und Nr. 65 war es zu starker Schwartenbildung 
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gekommen, wie die Perkussion nach der Punktion ergab; das Exsu¬ 
dat bestand schon längere Zeit in gleicher Höhe, war wohl in 
Resorption begriffen, ln beiden Fällen handelt es sich um ältere 
Leute, bei denen zu der durch Schwarten bedingten auch noch die 
durch das Alter hervorgerufene Wandstarre hinzukam. 

In Fall 66 fand sich bei einem Exsudat, das klinisch in Re¬ 
sorption befindlich war, der hohe Druck von -f- 25. Es wäre denk¬ 
bar, daß nach Abschließung des Ergusses durch Verwachsungen 
es wieder zu einer vorübergehenden stärkeren Entzündung ge¬ 
kommen wäre; oder daß die Verkleinerung der Flüssigkeitshöhle 
der Resorption gewissermaßen vorausgegangen wäre und eine stär¬ 
kere Kompression der Flüssigkeit bewirkt hätte. 

Erhöhungen gegenüber den einfachen Pleuritiden dürfen wir 
bei Empyemen erwarten, wo frühzeitig Verwachsungen auftreten 
und die Entzündungsintensität stärker sein kann. Hohe Werte 
finden wir in Nr. 67 (Druck von + 23 bis 20), in Nr. 68 (Druck 
von + 22 bis -f- 17), in Nr. 69 (Druck von + 18 bis -f- 11). 

Gewöhnliche Druckwerte haben wir in Nr. 70—72. 

Stauungstranssudate — es wurden fast nur mittlere 
punktiert — sind durch Verwachsungen und Schwartenbildungen 
seltener kompliziert und sollten deshalb ähnliche Verhältnisse nie 
die unkomplizierten serösen Pleuriditen geben. Wir erhalten aber 
vielfach höhere Druckwerte, wohl weil die elastische Retraktion 
der meistens ödematösen und stellenweise indurierten Lunge ge¬ 
litten hat, weil bei der meist vorhandenen Herzvergrößerung das 
Mediastinum weniger beweglich ist und häufig auch offenbar des¬ 
wegen, weil die Patienten dyspnoisch sind und durch krampfhafte 
Atmung den Druck verstärken. Druckvermindernd scheint viel¬ 
fach ein Herabtreten des Zwerchfells zu wirken, welches daraus zu 
schließen ist, daß die Menge des Exsudats größer ist als die Höhe 
der Dämpfung erwarten läßt. Andererseits findet sich in einigen 
Fällen neben dem Hydrothorax auch Ascites, der das Zwerchfell 
höher treten läßt. Der Widerstand der Brust wand wird wegen 
des höheren Alters des Kranken meistens verstärkt sein. 

Wir erhalten im ganzen recht variable Werte (s. Nr. 73—87 
und 109) und können sie wegen der Unmöglichkeit, die einzelnen 
in Betracht kommenden Faktoren, besonders den Zustand der Lunge, 
richtig abzuschätzen, schwer deuten. Auch bei Betrachtung der 
häufiger nacheinander punktierten Fälle ergibt sich bei scheinbar 
gleichbleibenden äußeren Bedingungen eine sehr bedeutende Ver- 
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schiedenheit in den Druckhöhen. Die höchsten Drucke betragen 
um 20 herum (Nr. 73, 74 b, 75 a, 78 e, g, i), der niedrigste war 0 
bis —2 (81c, 84 b). Dabei zeigen auch hier die kleineren Exsudate 
nicht immer den niedrigeren Drnck. 

Kleine Exsndate (unter 800.). 

Bei den kleinen Exsudaten, die nur einen geringen hydrosta¬ 
tischen Druck haben, und auf die die fast völlig entfaltete Lunge 
stark saugend wirkt, sollte man einen negativen Druck erwarten, 
wie er bei größeren Exsudaten nach Ablaß einer gewissen Menge 
eintritt. 

Bei unseren unkomplizierten kleinen pleuritischen Ergüssen 
(s. Nr. 88—98) finden wir aber stets einen positiven Anfangsdruck, 
nur zweimal einen negativen Druck in der Inspiration; der Druck 
schwankt zwischen + 5 bis -f-1. Nach Ablaß kleiner Mengen 
sinkt der Druck jedesmal auf negative Werte, wie es bei abge¬ 
schlossenen Exsudaten sonst der Fall ist. Ein gewisser Abschluß 
ist ja auch hier vorhandeu, wie die relativ schwere und langsame 
Verschieblichkeit des Exsudats bei Lagewechsel zeigt. Der Ab¬ 
schluß wird gebildet werden durch die die normale Adhäsivkraft 
der Pleurablätter noch verstärkende klebende Wirkung der an den 
Exsudatgrenzen zwischen den Pleurablättern abgelagerten dünnen 
Fibrinschichten. 

Aus dem ziemlich gleichmäßigen Druck von —|— 2 bis —|— 4, auch 
bei sehr kleinen Exsudaten (Nr. 91, 92, 97), könnte man schließen, 
daß ein bestimmter Druck im Exsudat erreicht werden muß, um 
diese klebende Kraft zu überwinden. 

Niedrigere Drucke haben wir in Fall 99 (Druck — 2), erklär¬ 
bar wie Nr. 58—60 durch die Spitzenaffektion; in Nr. 100 (Druck 
0 bis — 4) und 101 (Druck — 3), wo bei der Punktion dickere 
Schwarten gefühlt wurden, und das schon länger bestehende Exsu¬ 
dat als in Rückbildung begriffen anzusehen ist. 

ln einigen Fällen fanden sich höhere Druckwerte. In Nr. 102 
(Druck -f- 10) ist nur der Exspirationsdruck gemessen; in 
Nr. 104 (Druck -+- 8) handelt es sich um eine Pneumokokken-Pleu- 
ritis, in Nr. 105 (Druck -{- 5) um ein Empyem, in Nr. 106 (Druck 
5,5) um ein Stauungstranssudat bei einem 5 - monatlichen Kind. 

Der hohe Druck -j- 12 bei Nr. 103 wird nicht sicher zu er¬ 
klären sein, es ist möglich, daß Verwachsungen von einer früher 
durchgemacbten Rippenfellentzündung bestanden haben, die druck- 
steigemd wirkten. 
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*) Die Druck werte müßten, um auf Wasser bezogen zu werden, eigentlich jedesmal mit dem spez. Gewicht der Flüssigkeit 
multipliziert werden. Wegen der äußerst geringen Differenz wurde hiervon abgesehen. 

3 ) Der Druck ist gemessen nach Ablaß der in der betreffenden Rubrik durch die erste Zahl angegebenen Flüssigkeitsmenge. 
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Ein Beispiel eines außerordentlich hohen Drucks, der durch 
ein kleines Exsudat bei einer carcinomatösen Entzündung in einem 
starren Raum erzielt werden kann, ist Nr. 78 e und f, wo bei ent¬ 
leerten Flüssigkeitsmengen von 800 und 400 ccm ein Druck von 
+ 50 resp. + 55 cm erreicht wurde — die höchsten von uns ge¬ 
messenen Werte. 


Enddruck. 

Der Enddruck nach Entleerung des Exsudats ist bei normalen 
Verhältnissen etwa —11 cm. Wir finden ähnliche Werte auch meistens 
am Ende der Punktionen bei kleinen und mittleren unkomplizierten 
Exsudaten. Der Druck wird höher sein, wenn die Brusthöhle ver¬ 
kleinert ist (Ascites, Leberschwellung, Herzvergrößerung etc.) oder 
wenn die Elastizität der Lunge verringert ist (Emphysem). Die 
gewöhnlichste Ursache aber des zu hohen Enddrucks in unseren 
Fällen wird darin liegen, daß das Exsudat nicht völlig entleert 
wurde. Bei großen Exsudaten, wo die Lunge vorher völlig kom¬ 
primiert war, treten offenbar schon vor der völligen Wiederent¬ 
spannung, durch die starken Änderungen im kleinen Kreislauf ver¬ 
ursacht, subjektiv unangenehme Empfindungen auf, die einen vor¬ 
zeitigen Abbruch der Punktion verlangen, bei schwächlicheren 
Personen früher als bei kräftigen. 

Einen Enddruck über 0 finden wir unter den großen einfach 
pleuritischen Exsudaten bei Nr. 2 (schlecht ernährter Patient), Nr. 4 
(gut genährter Patient), bei Nr. 8 (graziler, blasser Knabe), bei 
Nr. 14 a (kleine, schwächlich gebaute Patientin ; Chlorose von 41 °/ ö 
Hbgbl.), Nr. 16 (kleiner Patient in schlechtem Ernährungszustand), 
Nr. 25 (50jährig, in sehr reduziertem Ernährungszustand; Ne¬ 
phritis). 

Auch unter den Stauungstranssudaten sind eine Reihe, bei 
denen der Enddruck aus ähnlichem Grunde nicht negativ wurde 
(Nr. 75, 76, 77). Bei Fall Nr. 80 trat nach Ablaß eines Ergusses 
von 2700 ccm bis zu einem Druck von — 2 bis — 2,5 Lungenödem 
auf, das Patient überstand. 

Ein niedrigerer Enddruck als der normale tritt ein, wenn dem 
abfließenden Erguß die Wände des von ihm ausgefüllten Hohl¬ 
raums nicht folgen können, sei es, daß sie durch Schwartenbildung, 
Verwachsungen oder Tumoren fixiert sind. 

Bei völliger Starrheit wäre zur Entleerung ein negativer Druck 
von einer Atmosphäre minus der Dampfspannung der Exsudatflüssig¬ 
keit nötig. In Wirklichkeit kommt eine solche Starrheit nicht vor. 
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Wie tief der Druck sinken kann, dürfen^wir über ein gewisses 
Maß hinaus im Interesse des Kranken nicht ausprobieren, wenn 
auch die Druckerniedrigungen gerade hei Verwachsungen dadurch, 
daß die ansaugende Wirkung auf die Lunge örtlich beschränkt 
wird, nicht solche Gefahren hat wie sonst. 

Unter den carcinomatüsen Pleuritiden war bei Nr. 39 a nach 
Ablaß von 2 Litern der Druck — 20 bis — 23, obwohl wie die 
wenige Tage später bei der Sektion vorgenommene Messung des 
Exsudats ergab, in der Pleurahöhle im ganzen 4 Liter Flüssigkeit 
waren. 

Sehr niedrige negative Drucke waren ferner bei den carcino- 
matösen Pleuritiden Nr. 37 d, (— 25) 37 f, (— 30) 38 d, (— 22 bis 
— 25) in 39 a, (— 20 bis — 23) in 40 a, (— 29) in 33 a, (— 50 bei 
Inspiration) 43 e, (—36) 43 f, (— 37). Bei mehreren dieser Fälle 
37, 38, 43 war der negative Druck bei den letzten Punktionen, 
wo die Starrheit der Höhlenwandungen zugenommen hatte, niedriger 
als vorher. 

Wie mit zunehmender Schwartenbildung auch bei der exsuda¬ 
tiven Pleuritis der Enddruck niedriger wird, zeigt Nr. 6 (bei den 
3 letzten Punktionen — 40, — 63, — 55). Nr. 25, in geringerem 
Grade Nr. 9. 

Niedrigere Enddrucke bei Schwartenbildung und lange be¬ 
stehendem hlxsudat finden sich ferner bei Nr. 64 (— 20 bis— 30), 
bei Nr. 100 (—20), bei 101 (— 60). Dieser niedrige Druck dürfte 
zum Teil die schwere Resorbierbarkeit der durch Schwarten ein¬ 
geschlossenen pleuritischen Exsudate erklären. 

Das Verhältnis von abgelassener Flüssigkeit zu der Druck¬ 
höhe bei den Punktionen des Falles Nr. 9 ist durch die beifolgende 
Kurve 1 graphisch dargestellt. 

Konstruiert man ähnliche Kurven auch für andere Fälle, so 
ergibt sich wie bei Nr. 9 bei den serösen, carcinomatösen und 
eitrigen Pleuritiden eine zunehmende Steilheit der Kurve und eine 
Vergrößerung des Winkels, den die Kurve zur Wagerechten bildet, 
für jede folgende Punktion. Sie ist bedingt dadurch, daß mit zu¬ 
nehmender Schwartenbildung und Wandstarre der Enddruck nied¬ 
riger wird, während der Anfangsdruck höher sein kann, und die 
Flüssigkeitsmenge bei der eintretenden Verkleinerung der Exsudat¬ 
höhle an Menge abnimmt. 

Die angegebenen Winkel betragen: 

Bei Nr. 9 (ser. PI.) 52, 61. 63, 66, 69, 68 ü ; 

Nr. 6 (ser. PI.) 44, 33, 34, 67, 64, 69, 85, 88°; 
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Nr. 38 (carc. PL) 39, 37, 41, 75°; 

Nr. 37 (carc. PI.) 45, 66, 69, 72, 81, 84°; 

Nr. 67 (eitr. ser. PI.) 54, 61, 83, 85°, 

Bei den Stauungstranssudaten, wo gewöhnlich eine stärkere 
Schwartenbildung nicht auftritt, bleibt die Neigung der Kurve etwa 
die gleiche bei allen Punktionen. 

Als Beispiele mögen Nr. 76 und 77 dienen. Bei Nr. 76 be¬ 
trugen die Winkel 33, 25, 31 °. 

Bei Nr. 77 36, 47, 45, 46, 51 °. 

Bei sehr vielen der größeren Exsudate sinkt der Druck zu 
Anfang und zu Ende der Puuktionen stärker als in der Mitte, wie 
wir es auch an den Kurven von Nr. 9 sehen. 

Das stärkere Absinken zu Anfang erklärt sich aus der elasti¬ 
schen Spannung der Höhlenwandungen, das am Schluß aus der ge¬ 
ringer werdenden Nachgiebigkeit der Lunge in den letzten Stadien 
der Dehnung. 

Respiratorische Schwankungen. 

Der Druck sinkt inspiratorisch, steigt exspiratorisch. 

Bei Nr. 38 wurde zu Beginn der ersten Punktion das Gegen¬ 
teil beobachtet. Das Zwerchfell hing hier in der Exspirations¬ 
stellung als ein schlaffer Sack herab und stieg, wie sich perku¬ 
torisch feststellen ließ, inspiratorisch höher. Offenbar wurde die 
dadurch bedingte Verkleinerung der Brusthöhle durch die erwei¬ 
ternden Thoraxbewegungen nicht kompensiert. 

Die Größe der respiratorischen Schwankungen ist sehr von 
der Art der Atmung abhängig; besonders große wurden beobachtet 
bei niedrigen Drucken nach Ablaß des Exsudats aus starren Hohl¬ 
räumen, so daß hier die Gefahr der Luftansaugung auftrat. 

Bei 2 Fällen worden an der hiesigen Klinik von Herrn Dr. K ü 1 b s 
die Druckscbwankungen in dem Pleuraerguß während der Cheyne-8tokes- 
schen Atmung gemessen und aufgescbrieben, unter gleichzeitiger Auf¬ 
zeichnung der respiratorischen Thoraxbewegungen mittels des Gürtel- 
pneumographen. (Über gleichzeitige Blutdruckmessung vgl. Külbs, 
Beiträge zur Pathologie des Blutdrucks. Dieses Archiv 89, p. 484.) 

In fast allen Kurven kehrte ein bestimmter Typus wieder, wie ihn 
auch die beigefügte Kurve 2 zeigt. 

In der unteren, der Kurve der respiratorischen Thoraxbewegungen 
sind auch während des „Atemstillstandes“ mehrere kleine Erhöhungen, 
die auf geringe Atembewegungen hindeuten. 

In der oberen Kurve, der Kurve der Druckschwankung, steht zu 
Anfang und Ende der Atemperiode Fußpunkt und Gipfel der einzelnen 
durch je einen Atemzug bedingten Erhöhung höher als in der Mitte, 
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was bedingt ist durch eine anfäng¬ 
liche Abnahme des Inspirations¬ 
und Exspirationsdrucks nach der 
Mitte und eine Zunahme von der 
Mitte nach dem Ende der Atem¬ 
periode zu. 

Während der Atempause tritt 
eine langsame, sehr starke Senkung 
der Kurve auf (hier einen Druck 
von 8 cm und 5 cm anzeigend), der 
dann eine langsam zunehmende sehr 
starke Steigung folgt (hier einer 
Druckerhöhung auf 24 und 28 ent¬ 
sprechend), deren Gipfelpunkt immer 
den höchsten Punkt der ganzen 
Kurve darstellt. 

Der Verlauf der Kurve wäh¬ 
rend der „Atempause“ läßt sich aus 
den rudimentären nur am Zeichen¬ 
hebel erkennbaren Thoraxbewe¬ 
gungen nicht ableiten. Am besten 
würde er sich erklären durch die 
Annahme einer, während der 
Atempause erfolgenden langsamen 
aber ziemlich ausgiebigen Zwerch¬ 
fellbewegung von Exspiration — zur 
Inspirationsstellung und wieder zu¬ 
rück. 

Ergebnisse. 

Auf die großen serösen Ex¬ 
sudate der Pleurahöhle wird eine 
ansaugende Kraft ausgeübt. Die 
Ansaugung geschieht durch die 
Lunge der gesunden Seite unter 
Überwindung der Spannung des 
Mediastinums. Die ansaugende 
Kraft (5 bis über 20 cm Wasser 
betragend) ist abhängig von der 
elastischen Spannung der Lunge 
und von der entgegenwirkenden 
Spannung des Mediastinums, die 
durch stärkere Heriiberdrängung 
vermehrt wird, im übrigen indi- 
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viduelle Schwankungen zeigt, durch Verwachsungen verstärkt 
wird. 

Bei Empyemen und carcinomatösen Pleuritiden ist oft bei 
größerer Starrheit des Mediastinums die Entzündungsintensität 
stärker; die Exsudatwandungen üben dann einen druckvermehrenden 
Einfluß aus. 

Bei mittleren Ergüssen ist der Druck in den unteren Teilen 
im allgemeinen geringer als bei großen; die Druckhöhe ist ab¬ 
hängig weniger von der Größe des Exsudats, als von dem Zustand 
der Wandungen (Nachgiebigkeit resp. Starre des Mediastinums, 
der Brustwandung, Verwachsungen, Lungenatelektasen etc.). 

Durch Verwachsungen kann bei frischen serösen und eitrigen 
Entzündungen sehr hoher, bei in Resorption befindlichen niedriger 
Anfangsdruck bewirkt werden. 

Bei kleinen Exsudaten ist in den unteren Teilen ein positiver 
Anfangsdruck, welchen die durch die klebende Wirkung der Ent¬ 
zündungsprodukte verstärkte Adhäsivkraft der Pleurablätter be¬ 
dingt. 

Der Enddruck ist normal ca. — 11, er ist ein höherer bei 
großen Exsudaten, schwächlich und herzkranker Patienten; er ist 
niedriger bei Wandstarre und bei dem Vorhandensein von Ver¬ 
wachsungen. 

Bei Wandstarre und Verwachsungen ist der Druckabfall 
während der Punktion ein außerordentlich rascher. 


Die Druckmessung kann uns also bei Zuhilfenahme der übrigen 
Untersuchungsmethoden Aufschlüsse geben über die Nachgiebigkeit 
resp. Starre der Exsudatwandungen und über die Intensität und 
das Stadium der Entzündung; sie gibt uns den richtigen Zeitpunkt 
für den Abbruch der Punktion an, der bei mittleren und kleinen 
Exsudaten bei einem Druck von — 11 cm bei großen Ergüssen 
schwächlicher besonders herzkranker Patienten bei einem Druck 
von etwa 0 erfolgen soll. 

Es ist deshalb die Messung auch von großem praktischen 
Wert und sollte bei der Leichtigkeit ihrer Ausführung stets mit 
der Punktion verbunden werden. 

Herrn Geheimrat Quincke spreche ich für die Anregung zu 
der Arbeit und für die vielfache gütige Unterstützung dabei meinen 
besten Dank aus. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Kiel 
(Geheimrat Quincke). 

Tuberkulinbehandlnng bei Leukämie. 

Von 

Dr. W. Weitz, 

Assistent an der Klinik. 

Die Besserung der Leukämie durch komplizierende Infektions¬ 
krankheiten, an sich schon außerordentlich bemerkenswert, ver¬ 
dient vor allem deshalb Interesse, weil sie gewisse Fingerzeige 
zur Behandlung der Leukämie geben kann. Einige an der hiesigen 
Klinik früher beobachtete Fälle von günstiger Beeinflussung der 
Leukämie durch Miliartuberkulose veranlaßten uns, seit längerer 
Zeit therapeutische Versuche mit Tuberkulin zu machen. Eine 
Reihe dieser Fälle hat Beitzke in einer Dissertation Kiel 1899 
veröffentlicht; einige neue möchte ich beschreiben, vorhfer aber 
noch über einen im vorigen Jahr hier beobachteten Fall von Leuk¬ 
ämie und Miliartuberkulose berichten. 

H. 26 J., Dachdeckereiarbeiter, aufgenommen am 26. Januar 1906, 
vor 1 und 2 Jahren vorübergehend an Brustschmerzen und Husten 
leidend, sonst früher stets gesund, klagt seit Mai 1905 über Völlegefühl 
im Leib und häufige Durchfälle; seit Juni 1905 hat er in der linken 
oberen Bauchgegend eine Geschwulst bemerkt; seit etwa 3 Wochen be¬ 
steht Mattigkeit in den Beinen mit zeitweiser Übelkeit. 

H. ist ein mittelgroßer, leidlich genährter Mensch, von einem Kör¬ 
pergewicht von 56,4 kg. Haut und sichtbare Schleimhäute sind nicht 
besonders anämisob, die Haut ist trocken. Das Abdomen ist besonders 
in der linken Oberbauchgegend stark vorgetrieben, der Leibumfang be¬ 
trägt in Nabelhöhe 83 cm. Die Milz ist stark vergrößert (31:15) bleibt 
mit ihrem vorderen Pol 3 cm vom Nabel entfernt, ist hart, unempfindlich, 
von glatter Oberfläche. Die Leber ist nicht vergrößert, schneidet mit 
dem unteren Rippenbogen ab. An Lunge und Herz ist nichts Abwei¬ 
chendes. Der Stuhlgang ist breiig (1—2 mal täglich), enthält ziemlich 
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reichlich Fettsäurekristalle. Im Urin findet sich Indoxyl, kein Eiweiß, 
keine auskristallisierte Harnsäure. Im Blut sind die weißen Elemente 
sehr vermehrt (62 000), besonders die polymorphkernigen Leukocyten 
und Myelocyten. Der Hämoglobingehalt beträgt 65 °/o» die Zahl der 
Erythrocyten 2 628000. (Siehe Tabelle unten.) 

Eine Harnbestimmung am 4. Februar ergab: Harnmenge 1170, 
Spez. Gewicht 1022, enthält 1,17 g. Harnsäure, nach Ludwig-Sal¬ 
le owsky bestimmt. 

Vom 3. Februar ab bekam Patient arsenige Säure, anfangs 2 mal 
0,0025 in 3 "Wochen steigend auf 6 X 0,0025. Hie Zahl der weißen 
Blutkörperchen sank unter Hebung des Allgemeinbefindens in 5 Wochen 
auf ungefähr normale Höhe (13000). 

Am 8. März bekam Patient unter Hitzegefühl und starker Störung 
des Allgemeinbefindens Husten und schleimig-eiterigen Auswurf. Die 
Temperatur betrug 39 °, eine Dämpfung war über den Lungen nicht vor¬ 
handen, dagegen war diffus, besonders reichlich über der rechten Spitze, 
Giemen und Pfeifen hörbar. Im Auswurf wurden keine Tuberkelbazillen 
gefunden. Unter Bettruhe und Mixt, solvens besserte sich der Katarrh 
in wenigen Tagen, die Temperatur war vom 11. ab normal. Das Kör¬ 
pergewicht, das bis dahin um 9,2 kg zugenommen hatte, sank während 
der fieberhaften Erkrankung um 4,4 kg. 

Bei der Entlassung am 24. März batte sich das Gewicht wieder um 
1,2 kg gehoben; es bestand kein Husten mehr, die bei der Aufnahme 
vorhandene Mattigkeit hatte sich bedeutend verringert. Der Lungen¬ 
befund war normal, die Milz hatte dieselbe Größe wie bei der Aufnahme. 
H. blieb in ambulanter Behandlung, nahm weiter Arsen. 

Am 22. April 1906 wurde Patient in benommenem Zustand in die 
Klinik eingeliefert; nach den Angaben seiner Angehörigen hatte er am 
17. April über Frost- und Hitzegefühl geklagt und war seitdem bett¬ 
lägerig. Patient sah verfallen aus, die Temperatur betrug 40,4 °, die 
Atmung war außerordentlich beschleunigt (bis zu 48 in der Minute), der 
Puls war klein, sehr frequent, über beide Lungen waren reichlich bron- 
chitische Geräusche hörbar. Die Größe der Milz war nicht wesentlich 
verändert. Die Temperatur schwankte in den folgenden Tagen zwischen 
39 0 und 40 0 mit vereinzelten stärkeren Bemissionen. Die Benommenheit 
nahm zu, am 30. April 1 / 2 2 Uhr mittags erfolgte der Exitus letalis. 
Die Sektion bestätigte die schon klinisch gestellte Diagnose: Miliar¬ 
tuberkulose. 

Es fand sich Miliartuberkulose der Lungen, besonders des 
rechten Unterlappens und des linken Oberlappens; starke Rötung 
und Miliartuberkulose der Schleimhaut der großen Bronchien; 
bronchopneumonische Herde in der Lunge, Reste beiderseitiger 
überstandener Pleuritis; Leber und Milz zeigten dichte Miliar¬ 
tuberkulose, Milz war enorm geschwollen (26:15:6), die Leber war 
groß und weich, das Herz war schlaff und trübe, das Pankreas groß 
und derb, alle Organe waren anämisch. 
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Mikroskopisch worden Tuberkelbazillen in den Herden der 
Lunge, Leber und Milz nachgewiesen. 

Die Blutuntersuchungen während der Beoachtungszeit ergaben: 


Datum 

Weilte Blutk. 

Rote Blutk. 

Hämoglobingehalt 

31. I. 

62000 

2 628000 

! 65 % 

11. 11. 

47 250 

2347750 

| 65 °/ 0 

23. II. 

19000 

2 776000 

60 °; 0 

4. III. 

10 800 

2 540000 

63% 

18. III. (nach d. erst. 

1 13 000 

3470000 

, 75 °/ 0 

fieberh. Erkr. 

7. IV. (ambnlant) 

8 400 

3 420000 

78% 

22. IV. 

8 760 

3 045000 

■ 50% 

1 

Die Auszählung der weißen Elemente ergab: 


Datum 

1 Polymorphk. 
Leukoe. 

j Lymphocyten 

Myelocyten 


Ol 

Io 

0/ 

0 / 

i 

/ 0 

10 

, 30. I. 

66,4 

3,4 

30,2 

10. II. 

68,4 

3.6 

28,0 " 

4. III. 

80.4 

11.1 

8,5 

24. IV. 

78,0 

22,0 

i 


Es wurde in unserem Fall vom 29. Januar bis zum 4. März 
eine Abnahme der weißen Blutkörperchen von 62000 auf 10800 
und zugleich eine prozentuale Verminderung der Myelocyten (von 
32,2 % und 12,8 °/ 0 ) erreicht. 

Am nächsten liegt es, diese Besserung auf das gegebene Arsen 
zu beziehen. Nur wenn man annehmen wollte, daß die bei der 
Sektion gefundene Tuberkulose der Bronchial- und Trachealdrüsen 
sich während dieser Zeit entwickelt hätte, was sich allerdings 
weder klinisch noch anatomisch beweisen läßt, könnte die Besse¬ 
rung analog anderen Fällen chronischer Tuberkulose vielleicht auch 
hierauf bezogen werden. 

Die erste fieberhafte Bronchitis ist klinisch wegen der schweren 
Allgemeinerscheinungen und der starken Gewichtsabnahme mit 
größter Wahrscheinlichkeit als umschriebene Miliartuberkulose zu 
deuten. Durch sie wurde eine Verringerung der Leukocyten nicht 
erreicht; wie sie das Verhältnis der weißen zueinander beein¬ 
flußte, wurde leider nicht untersucht. 

Auf die auffällige Tatsache der Vermehrung der Erythrocyten 
in dieser Zeit von 2540000 auf 3470000 und des Hämoglobin- 
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gehalts von 63°/ 0 auf 75 °/ 0 wird später noch zurückzukommen sein. 
Durch die allgemeine Militartuberkulose, deren klinische Symptome 
am 17. April begannen, wurde ebenfalls die Zahl der Leukocyten 
nicht verringert; sie betrug am 7. April 8400, am 22. April 8760; 
dagegen war jetzt das Blut, das vor der ersten fieberhaften Er¬ 
krankung noch ein leukämisches gewesen war, nach der Zusammen¬ 
setzung der Leukocyten ein normales. Die Zahl der roten Blut¬ 
körperchen war auf 3045000, der Hämoglobingehalt auf 50°/o S e ~ 
sunken. Eine stärkere Abschwellung der Milz war nicht einge¬ 
treten. 

Beobachtungen über das Verhalten des Blutes bei Kompli¬ 
kationen der Leukämie mit Tuberkulose sind öfters beschrieben. 
In 7 Fällen (Quincke 1 und 2, Lichtheim, Jünger, Weil, 
Schmidt, Dock) wurde unter Kleinerwerden der Milz ein Zu¬ 
rückgehen der Leukocytenzahl bis zur Norm oder fast zur Norm 
beobachtet. Da, wo auf die Art der Leukocyten geachtet wurde, 
wurde prozentuale Vermehrung der polymorphkernigen Leukocyten 
und starke Abnahme oder Verschwinden der Myelocyten beobachtet. 
In 2 Fällen (De Roth und Francksen) wurde nur ein un¬ 
wesentlicher Einfluß auf die Leukämie konstatiert; bei Francksen 
weil die Miliartuberkulose bei dem an Blutungen gestorbenen Pa¬ 
tienten nicht ausgedehnt genug war, bei De Roth wohl weil 
durch langes Bestehen der Tuberkulose durch Gewöhnung eine 
Erhöhung der Widerstandsfähigkeit gegen das Infektionsgift ein¬ 
getreten war. 

Baldwin u. Tobias, Stintzing und Elsner u. Groat 
beobachteten eine Verringerung der Leukocyten bei chronischer 
Tuberkulose, ohne daß aber normale Leukocytenzahlen erreicht 
wurden. 

Baldwin endlich sah in einem Fall eine Verschlimmerung der 
Leukämie unter Zunahme einer Lungentuberkulose. 

Von anderen die Leukämie günstig beeinflussenden inter- 
korrenten Infektionskrankheiten sind nach der mir zugängigen 
Literatur bisher veröffentlicht: 5 Fälle von Sepsis (Fränkell und 
II, Fröhlich, H. F. Müller, Neutra); 1 mal Nasennebenhöhlen¬ 
eiterung (Körmöczi), 1 mal fieberhafte Rachenerkrankung (Heub- 
ner), 3mal Pneumonie (Kovatcs, Thorsch, Krauß), 2mal 
Erysipel (Freudenstein, Pal), 2 mal Empyem (Heuck, Neu¬ 
tra), 1 mal typhusähnliches Fieber (Eisenlohr), 2mal Influenza 
(Dock). 

Bei den meisten Fällen wurde mit der Abnahme der Zahl der 
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weißen Blutkörperchen eine prozentuale Zunahme der polymorph¬ 
kernigen Leukocyten auf Kosten der Myelocyten bei der lienalen, 
der Lymphocyten bei der lymphatischen Leukämie, bei mehreren 
völliges Normal werden des Blutbildes beobachtet. Nur in einem 
Fall von Sepsis (Fränkel) trat gleichmäßige Verringerung sämt¬ 
licher weißer Elemente auf. Bei allen Fällen wurde, wenn Ge¬ 
nesung von der Infektionskrankheit auftrat, wiederum Verschlimme¬ 
rung der Leukämie beobachtet. 

Als die Leukämie günstig beeinflussende Erkrankungen wurden 
von den meisten Autoren nur die Leukocytose erregenden Infek¬ 
tionskrankheiten angesehen. Da nach den Untersuchungen von 
von Limbeck, Ridder und Arneth allerdings im Gegensatz 
zu Türk bei Miliartuberkulose Leukocytose nicht vorhanden ist, 
so scheint diese Ansicht nicht ausnahmslos richtig zu sein. Infek¬ 
tionsreize, die, wie die Leukocytose-Erregung zeigt, eine gewisse 
Affinität zum Knochenmark haben, werden im allgemeinen auch 
w’ohl das leukämische Knochenmark eher beeinflussen können, als 
die Infektionen, die keine Leukocyten machen, das gesunde Knochen¬ 
mark also nicht sichtlich beeinflussen. Daß aber diese letzteren 
Infektionen auf das leukämische Knochenmark nicht wirken könnten, 
ist durchaus nicht a priori anzunehmen und scheint durch das Bei¬ 
spiel der Miliartuberkulose widerlegt. So wurden umgekehrt auch 
leukocytoseerregende Infektionen ohne Einfluß auf die Leukämie 
beobachtet (Müller bei Sepsis, Gravitz bei Pneumonie). 

Die Frage, wie man sich die Wirkung der Infektionskrank¬ 
heiten auf die Leukämie denken sollte, ist nicht völlig geklärt. 

H. F. Müller glaubt, daß das septische Virus als Reiz sozu¬ 
sagen umstimmend auf die pathologisch-affizierten Blutbildungs¬ 
stätten und somit auf die Produktionsverhältnisse der farbigen 
und farblosen Elemente einwirken könne. 

Fränkel glaubt, daß die Abnahme der weißen Zellen als 
der Ausdruck einer echten Leukolyse, d. h. eines Zerfalls der Leu¬ 
kocyten in ihren Bildungsstätten und im Blut aufzufassen sei. Als 
Beweis dafür sieht er die von ihm nachgewiesene auffällige Ver¬ 
mehrung der Harnsäure gerade während der Abnahme der Leuko¬ 
cyten im Blut an und ferner die Verschlechterung des Allgemein¬ 
befindens, die nicht allein durch die bakterielle Infektion erklärt 
würde, sondern auch durch eine Intoxikation von aus den weißen 
Blutkörperchen frei werdenden Fermenten hervorgerufen werden 
müsse. Für jenq Fälle, wo außer der Leukocytenverminderung 
eine stärkere Änderung der prozentualen Verhältnisse der einzelnen 
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Leukocyten zueinander stattfindet, kann nach seiner Ansicht außer 
der Theorie Müller’s noch die Anschauung in Betracht kommen, 
daß die bakterielle Invasion diejenige Schädlichkeit hemme, welche 
die Ursache sämtlicher leukämischer Veränderungen sei. 

Quincke nimmt auch eine zerstörende Wirkung der Infek¬ 
tionsgifte auf die weißen Blutelemente an und sieht den Beweis 
dafür in dem in einem Fall beobachteten reichlichen Auftreten 
von feinkörnigen Massen im Blut. Die prozentuale Zunahme der 
polymorphkernigen Leukocyten gegenüber den Myelocyten glaubt 
er durch eine geringere Widerstandsfähigkeit der letzteren bedingt. 

Die Tatsache, daß leukocytoseerregende Mittel eine Ver¬ 
minderung der weißen Blutkörperchen beim Leukämiker hervor- 
rufen, deutet Neutra so, daß er als erste Wirkung dieser Mittel 
eine leukolytische annimmt; auf diese reagiere das gesunde Knochen¬ 
mark infolge des Reizes der Zerfallsprodukte der Leukocyten mit 
Leukocvtose, das leukämisch erkrankte Knochenmark sei dazu nicht 
mehr imstande, hier trete nur die Leukolyse hervor. 

Daß die Leukolyse bei den meisten Fällen eine wesentliche 
Rolle spielt, ist durch das Auftreten von Zerfallsprodukten im 
Blut (Quincke) und durch die starke Vermehrung der abgeschie¬ 
denen Harnsäure (Fränckel) sicher gestellt. Bei unserem Fall 
kommt sie nicht in Betracht. Die bei uns beobachtete Änderung 
scheint sich am besten durch die Ansicht Müller’s, daß der 
Infektionsreiz einen umstimmenden Einfluß auf die erkrankten 
Organe übe, der sie zur Bildung normalen Blutes zwänge, zu er¬ 
klären. 

Die auffällige Tatsache, daß nach der ersten Fieberattacke 
bei unserem Patienten in 14 Tagen die Zahl der Erothrocyten von 
2540000 auf 3470000 und der Hämoglobingehalt von 63% auf 
70 % und dann weiter auf 75 % stieg, möchte ich ganz besonders 
liervorheben. 

Unter den bisher beschriebenen Fällen sind aber mehrere, bei 
denen ähnliches beobachtet wurde. 

In dem Fall von Lichtheim nahm nach Ausbruch der Miliar¬ 
tuberkulose der Hämoglobingehalt von 40 % auf 50 %, die Zahl der 
roten Blutkörperchen von 2 000 000 auf 3 330 000 stetig zu. 

In dem Fall von Miliartuberkulose von Francksen nahm zu Be¬ 
ginn der Erkrankung in 6 Tagen die Zahl der roten Blutkörperchen von 
2921 000 auf 4 432 000 zu, um allerdings später wieder auf 2 584 000 
abzusinken. 

Bei der Tuberkulose von Hirschfeld und TobiaB betrug die 
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Zahl der Erytbrocyten etwa 1 ' 2 Jahr a. ex. 850 000, bei der letzten 
Zählung ca. 1 Monat a. ex. 1900 000. 

In dem Fall von De Roth war die Zahl der roten Blutkörperchen 
von 3 520 000 3 1 / 2 Monate a. ex. auf 4 200 000 gestiegen 8 a. ex. zu 
einer Zeit, wo wahrscheinlich die Miliartuberkulose schon ca. 5 Wochen 
bestand. 

Bei seinem ersten Fall von Leukämie und Sepsis beobachtete Müller 
eine Zunahme der roten Blutkörperchen von 2192000 auf 3 442000 
und des Hämoglobins von 37 y / 0 auf 47 °/ 0 in den letzten 4 Wochen 
a. ex. 

Neutra sah bei Entwicklung eines Empyems eine Zunahme der 
roten Blutkörperchen von 766 000 auf 1812 000 in fast 3 Wochen, der 
eine Abnahme bis zu dem 3 Wochen später erfolgenden Tode auf 
943000 folgte. 

Fränkel sah bei Sepsis bei Abnahme der weißen Elemente von 
123000 auf 13 400, Zunahme der roten von 2000 000 auf 2 917 000 
in 8 Tagen; bis zum 10 Tage später erfolgenden Exitus wiederum Ab¬ 
nahme der roten Blutkörperchen auf 2 000 000. 

Bei seinem 2. Eall von Sepsis sah er zu Beginn der Erkrankung 
in 2 Tagen Zunahme der Erytbrocyten von 1907 000 auf 2 040 000 
bei Abnahme der weißen von 220000 auf 18600. 8 Tage später 1 Tag 

a. ex. war die Zahl der Blutkörperchen auf 880000 rote und 1200 
weiße gesunken. 

Freudenstein beobachtete bei Erysipel eine Zunahme der Ery- 
throcyten von 2 020 000 auf 3 400 000 in 4 Tagen; nach Abklingen des 
Erysipels wiederum eine Verringerung auf 1 990 000. Zur Zeit der Ery- 
throcyten-Vermehrung waren Normoblasten vorhanden, die vorher nicht 
gefunden waren. 

Heubner sah bei einer fieberhaften Rachenaffektion (Sepsis) zu 
Beginn der Erkrankung 1 500 000 Erythrocyten, deren Zahl bei rapider 
Abnahme der weißen Elemente von 100000 auf 600 sich trotz der 
schweren Blutungen nicht erheblich änderte, erst am letzten Tage 1 200 000 
betrug. 

In dem von Krauß beschriebenen Fall von Pleuropneumonie und 
Streptokokkensepsis Btieg in 11 Tagen bei einer Verringerung der Leuko- 
cyten von 504 000 auf 4600, die Zahl der Erythrocyten von 3 000 000 
auf 3 750000, um 4 Tage darauf am 4. Tage vor dem Tode wieder auf 
2 250000 zu sinken. 

Bei den meisten anderen Fällen fehlen Angaben über die Zahl 
der Erythrocyten in den ersten Tagen, vielleicht hätte auch da 
eine methodische Zählung ähnliches ergeben. 

Die beschriebenen Fälle (chronische Tuberkulose, Miliartuber¬ 
kulose, Sepsis) haben an sich eine Besserung im Verhalten der 
roten Blutkörperchen nicht im Gefolge. Bei Sepsis ist nach Gra- 
witz die Zahl der roten Blutkörperchen stets vermindert; nach 
der unter seiner Leitung gearbeiteten Dissertation von Roscher 
in schwereren Fällen schon wenige Stunden nach Ausbruch der 
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Krankheit. Bei fieberhaften Tuberkulosen fand Grawitz gleich¬ 
falls durchweg Verminderung der Erythrocyten. 

Wenn im Gegensatz dazu bei diesen Erkrankungen als Kom¬ 
plikation der Leukämie so oft eine Besserung im Verhalten der 
Erythrocyten auftritt, so müssen wir wohl annehmen, daß durch 
die Infektion die rote Blutkörperchen bildende Kraft des leuk¬ 
ämischen Knochenmarks zunehmen kann, sei es durch einen sie 
besonders treffenden Reiz, sei es bei der medullären Form durch 
Wegfall der früher überwuchernden weiße Blutkörperchen bilden¬ 
den Komponente. Natürlich wird nicht jedesmal eine Besserung 
der roten Elemente zu erwarten sein, in manchen Fällen wird 
unter der Schwere der Infektion auch die Bildung dieser von An¬ 
fang an leiden, analog der Abnahme der roten Elemente kurz a. 
ex. nach der ursprünglichen Zunahme in einer Reihe der genannten 
Fälle. Bei unserem Patienten läßt sich nach dem Gesagten die 
erste schwere fieberhafte Bronchitis nicht trotz, sondern gerade 
wegen der auffälligen Zunahme von Hämoglobin und Erythrocyten- 
zahl als eine umschriebeue Miliartuberkulose mit großer Wahr¬ 
scheinlichkeit deuten. 

Die Tatsache der Leukocytenverminderung und Änderung und 
der Erythrocyten-Vermehrung durch die Infektion bei Leukämie 
läßt die Hoffnung, daß therapeutisch durch bestimmte abgeschwächte 
Infektionen oder Intoxikationen gegen die Leukämie etwas zu er¬ 
reichen sei, um so eher aufkommen. In der hiesigen medizinischen 
Klinik sind seit mehreren Jahren in der Erwägung, daß im Tu¬ 
berkulin mindestens ein Teil der in Betracht kommenden Toxine 
in bequem dosierbarer Dosis vorhanden ist, therapeutische Ver¬ 
suche mit diesem gemacht worden. Sonst liegen nur wenig Ver¬ 
suche in dieser Richtung vor. 

H e u c k veröffentlichte einen Fall von Leukämie der wegen zweifel¬ 
hafter Lungentuberkulose mit’Tuberkulin behandelt wurde, er gab Dosen 
von 0,06 bis 0,1 (im ganzen 7 mal) und beobachtete nach jeder Injektion 
eine Verringerung der weißen Blutelemente. 

Pal behandelte einen Leukämiker mit Tuberkulin in der Erwägung, 
daß dieses leukocytoseerregend wirke. Er gab 7 Dosen von 0,001 
bis 0,002, erzielte eine mäßige aber nicht nachhaltige Abnahme der Leu- 
kocyten. 

Eine Zusammenstellung der bis 1899 in der hiesigen Klinik behan¬ 
delten 6 Fälle hat Beitzke in einer Dissertation 1899 gegeben. In 
drei seiner Fälle, in denen eine längere Injektionskur neben einer Arsen¬ 
kur vorgenommen wurde, ging die Zahl der farblosen Elemente auf 1 / J 
bis 1 j i zurück; bei zweien verkleinerte sich der Milztumor und das All¬ 
gemeinbefinden besserte sich. In den anderen drei Fällen bestanden 
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suspekte Lungenspitzen ; die Injektionen worden wegen fieberhafter Tem¬ 
peraturen in größeren Abständen gemacht, eine stärkere Beeinflussung 
der Leukocytenzahl trat nioht ein. 

Seitdem sind von uns drei weitere Fälle mit Tuberkulin be¬ 
handelt : 

I. C., Arbeitersfrau, 39 J., in der Klinik vom 21. Juni bis 16. Au¬ 
gust 1900, erkrankte im März 1900 mit Leibschmerzen, Stichen in 
der linken Seite, merkte zugleich Anschwellung des Leibes, die bis zu¬ 
letzt immer stärker wurde. 

Es handelt sich um eine mittelgroße Frau in schlechtem Ernährungs¬ 
zustand. Die Leber ist stark vergrößert, die Milz reicht nach unten 
bis an das Lig. Pouparti, nach rechts bis fast an die Mittellinie. Im 
Blut sind die weißen Elemente, besonders die Myelocyten und polymorph¬ 
kernigen Leukocyten stark vermehrt. 

Patient wurde anfangs mit Arsen, später mit Alt-Tuberkulin be¬ 
handelt. Auf die Tb.-Injektionen folgten häufig leichte Temperatur¬ 
anstiege. 



Blutbefund 


Ordination 

Datum 

Leukocyten 

Erythrocyten 

Hglb 

22. VI. 

166000 

3444000 

i 

I 

! 55 % 

Vom 24. VI. bis 26. VI. Acid. 

arsenicosum 0,005 

Vom 27. VI. bis 30. VI. Acid. 
arsenicosum 0,0075 

6. VII. 

7. VIT. 

106000 

2794000 

60% 

70% 

Vom 1. VII. bis 10. VII. Acid. 
arsenicosum 0,01 

12. VII. 

206 000 

. . - i 

2 684 000 

1 

• 

: 

11. Vn. Alt-Tb. 0.0005* 

12. VII. „ 0,0006 

13., 14., 16., 17., 18. 0,001 

19. 0,0015 20. 0,002 

21. VII. 

1. VIII. 

172 000 

2 848000 

75 % 

21. 0003 23. 0,004 

24. 0,006 25. 0,01 

26. 0,02 27. 0,08 

3. VIH. 

15. VIII. 

318000 

292 000 

3142000 

2 748000 


30. VII., 6., 9., 10., 11.. 13., 

14. VIII. je Tb. 0,1 


Bei der Entlassung hatten sich Milz und Leber etwas verkleinert, 
das Allgemeinbefinden hatte sich entsprechend der Zunahme des Hämo¬ 
globins von 55 °/ 0 auf 75 °/ () wesentlich gebessert, das Körpergewicht 
batte sich wenig geändert (von 49,6 auf 48,5 kg). 

2. B., Schlachtersfrau, 54 J., in der Klinik vom 16. November bis 
19. Dezember 1906, leidet seit einem Vierteljahr an Spannungsgefühl 
im linken Bauch und an Atembeklemmungen bei Anstrengungen. 

Es handelt sich um eine mittelgroße Frau in gutem Kräfte- und 
Ernährungszustand. Die Milz ist stark vergrößert, überragt den Rippen- 
Deutschse Archiv für klin. Med. 92. Bd. 37 
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bogen um 12 cm, die Leber ist vergrößert. Im BIntausstrich überwiegen 
die polymorphkernigen Leokocyten und Myelocyten. 


Blutbefund 

Ordination 

Datum 

Leukocyten 

Erythrocyten j Hglb 

19. XI. 

294000 

3700000 

65% 

30. XI. Tb. 0,0005 





3. XII. „ 0,001 





10.*XH. „ 0,002 

13. XII. 

461000 

3 184 000 

58% 


15. XII. 

574000 

3300000 







16. XII. „ 0,005 

19. XII. 

590000 ' 

3400 000 




Die Milz hatte sich bei der Entlassung beträchtlich vergrößert, ragte 
bis über die Mittellinie; das subjektive Befinden war gut. Patient hatte 
an Gewicht um 2 kg zugenommen. 

3. K., landwirtschaftlicher Arbeiter, 50 J., in der Klinik vom 
31. Oktober bis 15. November 1905, und vom 6. Juli bis 31. Oktober 
1906, klagte bei seiner ersten Aufnahme in der Klinik über seit einem 
Vierteljahr bestehende allgemeine Mattigkeit, Nachtschweiße, leicht ein* 
tretende Kurzatmigkeit. 


Blutbefund 


_ 

Datum 

Leokocyten 

Erythrocyten 

Hbgl 

4. XI. 1905 

175 000 

4655000 

62% 

21. IV. 1906 

529 000 


55% 

8. VI. 1906 

553000(!) 

2 594 000 

50% 

21. VI. 

474 000 



27. VI. 

388000 


47 % 

2. VII. 

340 000 



5. VII. 


2 702 000 

48 % 

12. VII. 

232 000 



26. VH. 

175 400(1) 



8. VHI. 

211200 



18. VIII. 

292000 



23. vra. 

252800 



6. IX. 

257 200 



19. IX. 

434000 



25. X. 

607 600 

2 740000 


3. VII. 1907 

158 400 

3 889 600 

61 °/ 

UA iO 


Ordination 


Vom 4. XI. 1905 bis 28. IX. 1906 
Acid. arsenicosum 3—6 mal 
0,0025 


Seit dem 9. VI. Alt-Tuberkulin 
täglich mit Ausnahme einiger 
weniger Tage bis zum 13. IX. 
und am 19. IX. und 23. IX., be¬ 
ginnend mit 0,0005 allmählich 
steigend auf 0,8. 
Herausgegriffene Dosen: 

18. VI. 0,006 27. VI. 0,015 
5. VII. 0,03 16. VII. 0,06 
23. VII. 0.1 30. VII. 0,14 

io. vra. 0,2 18. vra. 6,4 

5. XI. 0,6 13. IX. 0,8 

Summe des gereichten Tub.: 
= 17,465 g 

Vom 22. August bis zum 26. Sep¬ 
tember und vom 23. Oktober bis 
30. Oktober Röntgenstrahlung von 
Milz, Sternum und Extremitäten. 


Vom November 1906 bis Juli 1907 
Arsen. 
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K. ist eia mittelgroßer Mann mit ziemlich kräftiger Muskulatur, in 
leidlichem Ernährungszustand, mit ganz gesunder Gesichtsfarbe. Die Milz 
war erheblich vergrößert, blieb vom Nabel 6 cm entfernt; Maße 30:16. 
Die Zahl der weißen Blutkörperchen betrug 175000. Das Blutbild war 
das der myelogenen Leukämie. Ea wurde eine Arsenkur begonnen und 
naoh der Entlassung aus der Klinik zu Hause fortgesetzt. (Täglich 
6 mal 0,0025 Acid. arsenicos). Dabei trat weitere Vermehrung der 
weißen Blutkörperchen, Größenzunahme der Milz und Verschlechterung 
des Allgemeinbefindens auf. 

Bei seiner zweiten Aufnahme am 5. Juni 1906 betrug die Zahl der 
weißen Elemente 553 600, die Milz reichte nach rechts bis zum Nabel, 
Maße: 43:21. Die Leberschwellung hatte etwas zugenommen. 

Unter Beibehaltung des bisher gegebenen Arsens wurde eine Tuber* 
kulin-Injektionskur begonnen. Auf die Tuberkulin-Injektion erfolgte nur 
einige Male Temperaturerhöhung. 

Der Blutbefand zeigte unter der gegebenen Ordination die folgenden 
Veränderungen (s. Tab. 2 auf Seite 560). 

Die Auszählung der einzelnen Leukocytenarten ergab: 



Oktober 

1905 

11. Juni 
1906 

28. Juni 
1906 

18. Sept. 
1906 

28. Okt. 
1906 

3. Juli 

1907 

Polymorphk. 

Leukocyten 

106 750 
61 % 
inkl. ba- 
soph. Z. 

308574 
55.8% 
inkl. ba- 
soph. Z. 

249484 

64,3% 

157 096 

53,8 % 

358484 

59% 

90763 in 1 cmiu 
57,3% 

Myelocyten 

59 500 
34% 

226 730 
41% 

118 728 
30,6% 

106 580 

36,5% 

201723 

33,2 % 

56 549 „ 

35,7% 

Lymphocyten 

5250 

3% 

4977 

0,9 % 

3492 

0,9% 

5840 

2% 

10937 

1,8% 

5227 

3,3% 

Eosinophile Zellen 

3500 

2°Io 

12 719 

2,3% 

10088 

2,6% 

8760 

3% 

19 444 

3,2% 

4119 „ 

2,6 % 

Basophile Zellen 



6208 

1,6% 

13 724 
4,7 % 

17 013 

2,8% 

1742 „ 

1,1% 


Mit Abnahme der Leukocyten im Juni und Juli 1906 ging eine 
mäßige aber doch ganz deutliche Verkleinerung der Milz einher; mit 
der späteren Leukocyten-Zunahme trat wieder stärkere Milzschwellung 
auf. Bei der Entlassung am 31. Oktober 1906 überragte sie die Mittel¬ 
linie, blieb mit ihrem unteren Pol nur 1 Querfinger von der Leistenbeuge 
entfernt. 

Nach der Entlassung nahm Pat. weiter Arsen. Bei einer ambulanten 
Untersuchung am 3. Juli d. J. gab er an, im November und Anfang 
Dezember 1906 an starken Kopfschmerzen und zeitweise an Erbrechen 
gelitten zu haben und von Anfang Januar bis Anfang März 1907 und 
von Mitte bis Ende April an Blätterrose erkrankt gewesen zu sein. 
Sein Allgemeinbefinden war leidlich gut, die Milz batte sich verkleinert, 
blieb 1 cm vom Nabel entfernt. Blutbefund siehe Tabelle. 

37* 
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In dem Fall 2 wurde die Zunahme der Leukoeytenzahl durch 
die allerdings kleinen und in größeren Zeitabschnitten gegebenen 
Tuberkulindosen nicht gehindert 

Jn Fall 1 trat, nachdem unter Arsen die Zahl der Leuko- 
cyten zugenommen, hatte, anfangs eine Abnahme, später wiederum 
Zunahme der Leukoeytenzahl ein. 

Ebenso war in Fall 3, wo die Arsenbehandlnng vorher ganz 
ohne Erfolg gewesen war, unter kombinierter Behandlung von 
Arsen und Tuberkulin eine ziemlich starke Abnahme der Leuko- 
cyten bei Milzverkleinerung eingetreten, die aber auch hier nicht 
anhaltend war. 

Die Zahl der Myelocyten. war vom 11. bis 28. Juli 1906 einer 
Zeit starken Leukocytenabnahme, von 41 % auf 30,6 % gesunken, 
bei Vermehrung der polymorphkernigen Leükocyten von 55,8% 
auf 64,3%. Da aber derartige und noch stärkere Schwankungen 
häufig im Verlauf jeder Leukämie Vorkommen (siehe Tabellen von 
Lazarus), so darf hierauf kein zu großes Gewicht gelegt werden. 

Die Zahl der Erythrocyten wurde in keinem dieser Fälle deut¬ 
lich beeinflußt. 

Die länger fortgesetzten Tuberkulin-Injektionen scheinen in 
ihrer Wirkung auf die Leukämie der chronischen Tuberkulose nahe 
zu kommen. Es scheint, als ob durch beide so lange eine Besse¬ 
rung der Leukämie erzielt werden kann, bis durch die zugefügten 
Giftstoffe eine Gewöhnung eingetreten ist. (Vgl. vorn den Fall 
von De Roth.) 

Bis diese Gewöhnung erreicht ist, scheint die Tuberkulinkur 
von Nutzen zu sein. Bei der im ganzen trüben Prognose der 
Leukämie verdient deshalb die Tuberkulininjektionskur, wenn auch 
nur als vorübergehende Behandlungsmethode, sehr wohl Beachtung. 
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(Aus der medizin. Universitätsklinik zu Breslau 
Direktor: Geh. Rat v. Strümpell.) 

Untersuchungen über die leukocytotischen 
Blntverändernngen bei Infektionskrankheiten und deren 
physiologische Bedeutung. 

Von 

Privatdozent Dr. Kurt Ziegler und Dr. Heinrich Schlecht, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 11 Kurven und Tafel XI.) 

Seit langem wissen wir, daß fast alle Infektionskrankheiten 
von eigenartigen Veränderungen des Blutbildes begleitet sind, die 
wir als infektiös-toxische Reizwirkungen auffassen müssen, und die 
unter dem Namen der Leukocytose zusammengefaßt werden. Sie 
sind im wesentlichen bedingt durch eine Verschiebung der weißen 
Blutzellen zugunsten der chemisch reizbaren granulierten Leuko- 
cyten und können mit beträchtlichen Vermehrungen der Gesamt¬ 
zahlen weißer Blutzellen einhergehen. Doch kennen wir auch 
Zustände, bei denen diese Zahl unter die Norm verringert ist. So 
groß die quantitativen Unterschiede im einzelnen sein können, 
haben doch die Untersuchungen von Naegeli, Schindler, von 
Türk und anderen gezeigt, daß allen diesen Erscheinungen quali¬ 
tativ gleichartige Veränderungen zugrunde liegen. Sie haben 
ferner gezeigt, daß dieser qualitative Ausschlag im wesentlichen 
durch die Reaktionsmöglichkeit des Knochenmarks, d. h. seinen funk¬ 
tionellen Zustand, bestimmt wird. Wir wissen auch durch die 
Untersuchungen der genannten Autoren, besonders durch die ein¬ 
gehenden Untersuchungen Arneth’s, daß das Blutbild der ge¬ 
körnten Leukocyten qualitativ bestimmte Veränderungen aufweisen 
kann, je nach dem die Größe der Inanspruchnahme der Zellarten 
wechselt, oder eine gleichzeitige funktionelle Beeinträchtigung ihrer 
Bildungsstätte statthat. Klinische wie experimentelle Erfahrungen 
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lassen ferner keinen Zweifel aufkommen, daß es sich bei diesen 
Zuständen nicht nur um zelluläre Verschiebungen, sondern um 
Funktionsäußerungen der Bildungsorgane handelt, die je nach der 
einwirkenden Ursache zu mehr oder weniger intensiven Wuche¬ 
rungsvorgängen führen. 

Die diagnostische Bedeutung der Leukocytose ist ja bekannt, 
und sie soll hier nicht eingehendere Würdigung erfahren. Dagegen 
erscheint uns die Frage eines besonderen Interesses wert, welche 
sekundären Prozesse sich an die primär leukocytotische Blutver¬ 
änderung anschließen, und auf welchem Wege die normalen Ver¬ 
hältnisse im Blutbilde wieder hergestellt werden. Auch hierin 
haben uns die Nachforschungen Türk’s, Naegeli’s, Schind¬ 
ler’s, Arneth’s, und anderer vielfach Einsicht verschafft, und 
wir können sagen, daß jede Leukocytose gewisse reparatorische 
Blutveränderungen zur Folge hat, so daß auf die Erhöhung der 
Leukocyten eine Verminderung und dann erst wieder eine Erhöhung 
zur Norm, ferner auch eine Steigerung der Lymphocyten und eosino¬ 
philen Leukocyten folgen, die zeitweise die Norm überschreitet. 
Die lymphocytäre Erhebung wurde besonders charakteristisch in 
der Rekonvalescenz beim Typhus abdominalis gefunden. So wert¬ 
voll diese Untersuchungen sind, scheint uns doch gerade die 
wichtigste Frage nicht zur Lösung gebracht, worin nämlich die 
reparatorischen Reaktionen der Neutrophilen sich ausdrücken; denn 
die anfängliche leukocytotische Vermehrung hat sicherlich mit 
reaktiven reparatorischen Vorgängen nichts zu tun. Nachträg¬ 
lich sehen wir zwar eine Verminderung ihrer Zahl ein treten, aber 
es fehlt der für reparatorische Vorgänge charakteristische Aus¬ 
schlag über die Norm meist völlig, obgleich er bei den im allge¬ 
meinen wohl weit weniger alterierten Lymphocyten und eosino¬ 
philen Leukocyten deutlich nachweisbar ist. Ferner erhebt sich 
die Frage, welche Rolle bei diesen Vorgängen den großen ein¬ 
kernigen ungranulierten Leukocyten zukommt. Lassen sie Be¬ 
ziehungen zum lymphatischen oder myeloiden Zellstamm erkennen ? 
Vielfach finden sich zwar Angaben in der Literatur, daß diese 
Formen bei leukocytotischen Zuständen vermehrt gefunden wurden; 
genauere Untersuchungen oder eine prinzipielle Stellungnahme zu 
ihrer Bedeutung ist aber meist vermieden. Und doch müßte man 
erwarten, daß auch sie irgend welche Veränderungen in ihrem 
qualitativen oder quantitativen Verhalten zeigten. 

Teils als Nachprüfung der bekannten Befunde, teils zur Unter¬ 
suchung der gestellten Fragen haben wir eine Anzahl Blutbilder 
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quantitativ and qualitativ vom Beginn der leukocytotischen Biut- 
verändernng bis zu ihrer Buckkehr zur Norm verfolgt Wir haben 
dabei unser Augenmerk hauptsächlich auch auf die großen meno- 
nucleären ungranulierten Zellformen gerichtet, sowie ihre Be¬ 
ziehungen zum myeloiden oder lymphatischen Zellstamm. Dies 
schien uns nm so wichtiger, als der eine von uns vor kurzem in 
einer experimentell klinischen Studie den Nachweis zu führen sachte, 
daß die fraglichen Zellelemente zur myeloiden Zellreihe gehören 
und als jugendliche Zellelemente bei der Verschleppung myeloider 
Zellen in andere Organe bei leukämischen Prozessen eine hervor¬ 
ragende Bolle spielen. Es konnte dabei ferner bestätigt werden, 
daß sie durch Ausbildung von Granulationen in typisch granulierte 
Myelocyten und Leukocyten übergehen können. Es ließ sich ferner 
der wichtige Schiaß ziehen, daß myeloides und lymphatisches System 
durch seine zellulären Produkte im Blut normalerweise einen Gleich¬ 
gewichtszustand herstellt, und daß die einseitige Störung zuungunsten 
der Lymphocyten oder Myelocyten der unversehrten Zellreihe das 
numerische Übergewicht verleiht. Diese Gleichgewichtsschwan¬ 
kungen werden nach diesen Untersuchungen durch den kleinen 
Lymphocyt einerseits und die große einkernige, myeloide ungrann- 
lierte Zelle andererseits vermittelt Waren die dort gezogenen 
Schlüsse richtig, so mußten sich auch in dem Typus regenera¬ 
torischer Bestrebungen, sofern myeloider und lymphatischer Apparat 
einseitig oder gleichzeitig Störungen erleidet, Analogien zu jenem 
biologischen Verhalten nach weisen lassen. Ja es mußte von vorn¬ 
herein wahrscheinlich erscheinen, daß den fraglichen großen ein¬ 
kernigen Zellen auch bei regenerativen Vorgängen am myeloiden 
Apparat eine gewisse Bolle zukommt. Es mußten sich also aus 
unseren Untersuchungen auch gewisse Einblicke in das biologische 
Verhalten und die Beziehungen zwischen lymphatischem und mye- 
loidem Apparat gewinnen lassen. 

Bei unseren Untersuchungen zählten wir die einzelnen Blut¬ 
zellen möglichst zu gleicher Tageszeit stets in relativen und ab¬ 
soluten Zahlen aus, wobei natürlich nur die absoluten Zahlen den 
Ausschlag gaben. Es wurden meist über 400 Zellen in einem oder 
mehreren Präparaten durchgezählt. In der ersten Bubrik wurden 
die Neutrophilen vereinigt und zugleich auf Verschiebungen im 
Arneth’sehen Sinne, nach jugendlicheren Kernformen hin, ge¬ 
achtet, ohne aber jedesmal genau auszuzählen. Sodann wurden die 
kleinen Lymphocyten und jene Form mit kleinem typischem Kern 
aber etwas verbreitertem Protoplasmahof, als lymphatische Zellen 
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.zusammen vereinigt. An dritter Stelle wurden die großen mono- 
nucle&ren ungranulierten Zellen und Übergangsformen ausgezählt. 
Zellen mit schwach basophilem Protoplasma, etwas stärker färb¬ 
barem, rundlichem oder eingebuchtetem, selten stärker verändertem 
Kern von wabigem Gefüge mit ein bis drei, selten mehr schwach 
hervartretenden Kernkörperchen. Ihre Größe ist meist eine be¬ 
trächtliche, kleinere Formen haben wir nur selten beobachtet. Auch 
•die Formen mit eben erkennbarer beginnender Granulation und die 
sog. Türk’sehen Keizungsformen wurden ihnen zugerechnet, fanden 
aber in den Protokollen besondere Erwähnung. Dann wurde noch 
die Zahl der eosinophilen Leukocyten und Mastzellen registriert, 
und auch auf das Vorkommen kernhaltiger roter Blutkörperchen 
geachtet. Im übrigen wurde das rote Blutbild nicht besonders 
untersucht, zeigte auch niemals deutliche nennenswerte Verände¬ 
rungen. Zur besseren Übersicht der Verhältnisse leistete die gra¬ 
phische Darstellung in Kurvenform, wobei nur die Mastzellen keine 
Berücksichtigung fanden, unschätzbare Vorteile. 

Untersuchungsbefunde. 

Diphtherie. 

Untersucht wurden 15 Fälle; von diesen seien als verschiedene 
Verlaufstypen folgende angeführt. 

1. Nicodemus, Marta, 20 Jahre (vgl. Kurve 1). Diphtherie mit 
typischem breit-membranösem Belag. Bakteriologisch positiver Befund. 
Beginn der Untersuchung am ersten Krankheitstag. Zu Beginn ziemlich 
hoheB Fieber, Temperatur am dritten Tage jedoch schon normal. Klinisch 
rascher ungestörter Heilungsverlauf. Am ersten Tage wurden 2500 I.-E. 
Diphtherie-Heilserum injiziert. Die Leukocyten bewegten sich zwischen 
16 000 und 8000. 

Die Neutrophilen-Kurve, im Anfang hoch erhoben, sinkt zunächst 
steil, dann staffelförmig ab, bis sie ihren tiefsten Punkt am elften Krank¬ 
heitstage erreicht. Dann erhebt sie sich bald auf normale Werte. Die 
Lymphocyten, zu Anfang absolut stark vermindert, steigen staffelförmig 
an und erreichen ihren höchsten Punkt am 11. Krankheitstag, erheben 
sich dabei weit über die Norm und fallen dann rasch zu normalen 
Werten zurück. Die großen mononucleären Zellen steigen in den ersten 
Tagen rapid an, um dann entgegengesetzt der Lymphocytenkurve wieder 
abzufallen; Bie verhalten sich vom 9. Tage ab normal. Die eosinophilen, 
zu Beginn aus dem Blutbild gänzlich verschwunden, zeigen während des 
höheren Anstiegs der Lymphocyten eine ganz geringe Erhebung. Histo¬ 
logisch sieht man eine nur mäßige Verschiebung der Neutrophilen nach 
links im Sinne Arneth’8 bis zum 7. Tage, vorübergehend auchTürk- 
sche Beizungsformen. Wir sehen hier entsprechend dem raschen gün- 
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stigen klinischen Verlauf relativ rasche Wiederherstellung des normalen 
Blutbildes. Serum-Injektion anscheinend ohne Bedeutung für das Blutbild. 

2. Scholenz, Max, 6 Jahre alt (siehe Tafel XI a). Bakteriologisch 
festgestellte Diphtherie mit Larynxkrup, Tracheotomie. Geringes Fieber, 
Heilung ohne Komplikationen. Serum-Injektionen 2500 I.-E. am ersten 
Tage. Die Leukocytenzahlen bewegen sich zwischen 14 000 zu Anfang 
und 9000 zum Schluß. Bei Beginn der Untersuchung, am 3. Krank¬ 
heitstag, ist die leukocytotische Erhebung der neutrophilen Leukocyten 

Kurve 1. Nicodemus, Marta, 20 J., Diphtherie. *) 
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Temp • g 3 |j £ £ - > normal 
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schon im Abfallen begriffen. Die großen mononucleären Zellen befinden 
sich im Ansteigen, während die Lymphocytenzahl vermindert ist und 
die Eosinophilen nahe dem Nullpunkt stehen. Die Bewegung der Neu- 
trophilen-Kurve geht zunächst steil nach abwärts, und erreicht nach 
einer geringen Erhebung ihren tiefsten Punkt am 26. Krankheitstag, 21 
Tage nach der Rückkehr der Temperatur zur Norm. Die Kurve steigt 
dann wieder an, um nach 39 Tagen die Norm zu erreichen. Die Lympho- 
cytenkurve fällt zunächst etwas, steigt dann entgegengesetzt dem Abfall 
der Neutrophilen an und bewegt sich nahezu direkt entgegengesetzt der 

1) - Neutrophile, -Lymphocyten, -h-hh-h* große raononucleäre 

ungranulierte Leukocyten und Übergangsfornien (und Reizformen), . Eosino¬ 

phile Leukocyten. 
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Neutrophilenknrve, zunächst stark nach aufwärts, so daß sie am 20. Tag 
den höchsten Stand weit über die Norm hinaus erreieht und fällt dann 
zu normalen Werten ab. Zu gleicher Zeit sehen wir die großen Mono- 
nucleären während des Neutrophilensturzes noch etwas ansteigen, um 
dann entgegengesetzt dem Verlauf der Lympbocytenktuve ziemlich steil 
abzufallen, bis auch sie schließlich nach 35 Tagen die Norm erreichen. 
Es handelt sich in diesem Fall öffenbar trotz nicht sehr hoher Leuko- 
cytoBe um eine relativ sehr starke Schädigung der Neutrophilen. Dem¬ 
entsprechend sehen wir ungefähr bis zum 13. Tage eine deutliche Ver¬ 
schiebung nach links im Sinne Arneth’s. Bemerkenswert ist dabei die 
recht erhebliche und lang dauernde Erhebung der großen Mononucleären. 
Als Reaktionserscheinungen auf die Injektion des Heilserums siebt man 
eine beträchtliche Eosinophilie auftreten, deren Kurve Bich auffallend 
ähnlich. der der großen Mononucleären bewegt und ebenfalls erst nach 
35 Tagen normale Werte erreicht. 

3. Elfriede Kredel, 5 Jahre (siehe Tafel XI b). Typische tonsilläre 
Diphtherie, keine Seruminjektion. Mäßiges Fieber bis zum 11. Krank¬ 
heitstag, dann normale Temperatur. Heilung ohne Komplikationen. Sehr 
hohe Leukocytose zwischen 23400 und 10000. Beginn der Unter¬ 
suchung am 3. Krankheitstag. Die Neutrophilen, zu Beginn auf enormer 
Höhe, fallen zunächst steil, dann etwas langsamer ab, bis sie am 44. 
Krankheitstag den niedrigsten Stand und dann nach kurzem geringem 
Anstieg nach 54 Tagen die Norm erreichen. Die Lymphocytenkurve 
ist im Anfang absolut nicht herabgesetzt, steigt dann ziemlich beträcht¬ 
lich in die Höhe mit dem höchsten Punkt am 29. Tage und fallt dann 
in ca. 50 Tagen zur Norm herab. Die großen Mononucleären zeigen 
zunächst ziemlich hohe noch etwas ansteigende Werte, fallen dann ent¬ 
gegengesetzt der Lymphocytenkurve stark ab und halten sich dann mit 
geringen Schwankungen vom 29. Tage an auf normalen Werten. Die 
Eosinophilen, anfangs gering an Zahl, erheben sich gleichzeitig mit den 
Lymphocyten in die Höhe und erreichen kurz nach deren höchster Er¬ 
hebung außerordentlich hohe Werte, um dann zur Norm abzufallen. 
Histologisch fand sich bis zum 12. Tage deutliche Verschiebung nach 
links. Bei den großen Mononucleären finden sich zu Anfang meist ein¬ 
kernige, im Verlauf der absteigenden Kurve relativ zahlreiche Uber- 
gangsformen. Interessant ist bei dieser Kurve der Anstieg der Lympho¬ 
cyten trotz anfänglich absolut kaum bemerkbarer Verminderung, ferner die 
enorme Erhöhung der Eosinophilen im Spätstadium der Rekonvaleszenz. 

4. Fauline Kredel, 7 Jahre (siehe Kurve 2). Typische Diph¬ 
therie, Temperatur erreicht am 3. Tage schon die Norm. Am 1. Tage 
Injektion von 2200 I.-E. Ungestörter Heilungsverlauf. 

Leukocytenzahlen bewegen sich zwischen 18 000 und 8000. 

Die Nentrophilenkurve, zunächst sehr hochstehend, stürzt steil ab 
bis zum 11. Tag, erhebt sich dann wieder um ein geringes, um alsdann 
weiter abzufallen bis zum 19. Tag; alsdann wieder leichtere Erhebung 
gefolgt von rapidem Sturz bis auf die niedrigsten unternormalen Werte 
am 39. Tag, steigt dann rasch etwas über die Norm und fällt dann bis 
zum 62. Tag auf das Normalmaß ab. Die anfänglich nicht wesentlich 
verminderten Lymphocyten fallen zunächst auf sehr niedere Werte ab, 
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erreichen dann bald ihren höchsten übernormalen Stand am 19. Tag und 
zwar so, daß er der ersten tiefen neutrophilen Einsenkung entspricht. Ihre 
Kurve fällt dann weiter entgegengesetzt der neutrophilen Kurve wieder 
ab und erreicht unter leichter Erhebung normale Werte am 62, Tage. 
Die großen mononucleären Zellen steigen zunächst mäßig an, fallen dann 
— zunächst schneller, dann langsamer — ab und erreichen am 39. Tage 
die Norm. Die Eosinophilen zeigen als Reaktion auf die Seruminjektion 
zunächst einen erheblichen Anstieg, fallen dann wieder etwas ab, steigen 
dann mit dem aufsteigenden Lymphocytenschenkel wieder auf sehr hohe 
Werte an, mit dem höchsten Stand kurz nach der höchsten Lympho- 
cytenerhebung, und fallen zuletzt zur selben Zeit wie die übrigen Zellen 
zur Norm ab. Histologisch war nur geringe Verschiebung der Neutro¬ 
philen nach links nachweisbar. 

Kurve 2. Kredel, Pauline, Diphtherie. 
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Bemerkenswert ist in diesem Falle die relativ geringe Erhebung 
dor großen Mononucleären. Auflällig sind ferner die starken Schwan¬ 
kungen der neutrophilen und Lymphocytenkurve, sowie die zweifache 
Erhebung der esoinophilen Kurve. 

6. Frieda Walter, 4 Jahre alt (siehe Tafel XI c). Tiefsitzender 
Larynxkrup. Tracheotomie. Injektion von 2500 I.-E. Unkomplizierter 
Heilungsverlauf. Beginn der Untersuchung am 3. Krankheitstag. 
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Leukocytenz&hlen zwischen 30 000 und 10000. Verlauf der Kurven 
entsprechend den früheren Typen. Auch hier Zusammenfällen des- 
niedersten neutrophilen Wertes mit dem höchsten außerordentlich be¬ 
trächtlichen Wert der Lymphooyten unter Kreuzung ihrer Kurven, so¬ 
wie deutliche Gegenbewegung der Kurve der Lymphocyten und großen 
Mononucleären. Zn Beginn sehr beträchtliche Vermehrung der großen 
Mononncleären. Alle Reaktionserscheinungen sind infolge der Steilheit 
der Kurven sehr deutlich. Die Eosinophilen zeigen ganz geringen An¬ 
stieg als Reaktion auf die Seruminjektion, sowie einen zweiten etwas¬ 
höheren Anstieg gleichzeitig mit den höchsten Lympbocytenwerten. Histo¬ 
logisch zu Beginn sehr starke Verschiebung nach links. 

Beachtenswert ist in diesem Falle wieder der anfänglich Behr hohe 
Stand der großen Mononucleären. 

6. Gertrud Materne, 15 Jahre alt (siehe Tafel XI d). Starker diph- 
theritischer Belag der Tonsillen und Gaumenbögen. Injiziert wurden 
zweimal 2000 I.-E. Ungestörter Heilungsverlauf. 

Leukocyten zwischen 18000 und 8000. Beginn der Untersuchung, 
am 4. Krankheitstag. ( 

Im ganzen typischer, dem Früheren entsprechender Verlauf. Die 
Zahl der großen Mononucleären steht anfangs sehr hoch, die der Lym¬ 
phocyten ist beträchtlich vermindert. Dann erfolgt Abfall der Neutro-, 
philenkurve, am 9. Tag wieder Anstieg bis zum 13. Tag, wieder Abfall 
auf den tiefesten Funkt am 16. Krankheitstag, unter leichter Erhebung Rück¬ 
kehr zur Norm. Lymphocytenkurve steigt an, senkt sich unter der Neutro- 
pbilenerhebung bis zum 13. Tag, um dann rasch über die Norm am 
16. Tag anzusteigen, worauf sie bald zur Norm wieder abfällt. Auch 
die großen Mononucleären weisen infolge der neutrophilen Erhebung 
einen geringen Anstieg auf, so daß sie in etwas unregelmäßigem Verlauf 
nach 16 Tagen die Norm erreichen. Die Eosinophilen zeigen zu Beginn 
als Reaktion auf die Seruminjektion eine geringe Erhebung. 

Histologisch starke Verschiebung des Blutbildes nach links im Ver¬ 
lauf der absteigenden Neutrophilenkurve. 

Bemerkenswert ist der Einfluß der Neutrophilenzacke auf Lympho¬ 
cyten und große Mononncleäre. 

Das frisch leukocytotische Stadium der betrachteten Diphtherie¬ 
fälle ist dadurch charakterisiert, daß eine hochgradige Verschie¬ 
bung und sowohl relative wie absolute Vermehrung der polymorph¬ 
kernigen Leukocyten besteht, während die Lymphocyten absolut 
vermindert, in einzelnen Fällen auch in ihrer Zahl nicht wesent¬ 
lich beeinträchtigt, jedenfalls aber nie vermehrt erscheinen. Dieses 
akut leukocytotische Bild scheint in allen Fällen nur sehr kurz zu 
sein, d. h. die Neutrophilenkurve fällt rasch ab; zu gleicher Zeit 
zeigen sich schon typische Reaktionserscheinnngen von seiten der 
großen Mononucleären. Ihre Zahl steigt zum Teil sehr erheblich 
an, um dann stets, bevor die Neutrophilen ihren tiefsten «Stand 
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erreicht haben, in mäßig steiler Kurve wieder abzufallen. Charakte¬ 
ristisch ist demgegenüber das Verhalten der Lymphocyten: Während 
neutrophile und mononucleäre Zellen sinken, steigt ihre Zahl rapid 
an und erhebt sich ebenfalls weit über die Norm, im allgemeinen 
derart, daß dem tiefsten Stand der neutrophilen, der höchste Stand 
der Lymphocyten entspricht, und fällt dann zur Norm. Diese Er¬ 
scheinungen bedeuten zweifellos reparatorische Vorgänge in den 
blutbildenden Organen. Oifenbar läßt das Knochenmark mit dem 
Eintritt der Infektion rasch, je nach der Virulenz der schädigenden 
Bakterien oder der Zahl der verfügbaren leukocytären Elemente, 
die Neutrophilen in die Blutbahn übertreten. Die Folge davon ist 
eine gewisse Verarmung dieser Elemente in den Bildungsorganen. 
Die natürliche Eeaktion auf diesen cellularen Verlust ist die ver¬ 
mehrte Neubildung ihrer Mutterzellen. Diese scheint nun nicht 
nur ihre granulierten einkernigen Vorstufen zu betreffen, sondern 
in hervorragendem Maße auch die iftigranulierten myeloiden Vor¬ 
stufen. Je größer die Defektbildung im Knochenmark, desto höher 
seheint auch der reaktive Ausschlag von seiten dieser Zellen im 
Blutbild zu sein. Dies zeigt sich nämlich darin, daß eine stärkere 
Verschiebung der Neutrophilenkerne nach links im Arneth’schen 
Sinne, d. h. das Auftreten weniger komplizierter jüngerer Kern¬ 
formen, welche ja als der Ausdruck stärkerer neutrophiler Schädi¬ 
gung, resp. Inanspruchnahme gelten können, sich gerade mit diesen 
hohen Werten verbindet. Was nun die Lymphocj-ten betrifft, so 
bleiben ihre Werte, solange Neutrophile und insbesondere große 
Mononucleäre noch stark erhöht sind, tief oder sinken sogar noch 
etwas; sowie aber die Reaktion jener im Abnehmen begriffen ist, 
setzt die reparatorische Reaktion ein und führt zu übernormaler 
Lymphocytenproduktion. Die Kurve der großen Mononucleären und 
Lymphocyten zeigt also in ihrem ansteigenden, resp. absteigenden 
Teil eine ausgesprochen entgegengesetzte Bewegung. Dabei ist 
interessant zu bemerken, daß anfänglich die absoluten Lympho- 
cytenzahlen nicht vermindert zu sein brauchen, trotzdem aber die 
erwähnte Vermehrung nach der myeloiden Reaktion eintritt. 

Auffällig ist ferner, daß mit dem hohen Anstieg der Lympho¬ 
cyten sich ein weiterer Abfall der Neutrophilen verbindet, und 
zwar bis unter die Norm. Es zeigt sich hierin offenbar eine ganz 
bestimmte Gegensätzlichkeit zwischen lymphatischen und myeloiden 
resp. leukocytären Zellen. 

Der Zeitpunkt der höchsten Lymphocytenerhebung kann ge¬ 
wissermaßen als der kritische Punkt bezeichnet werden, von dem 
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ab die Blutzellen sich gegenseitig wieder normalen Verhältnissen 
zuwenden. Wie aus Kurve Pauline Kredel, ersichtlich ist, kann 
der Kurvenverlauf dadurch gestört werden, daß eine erneute leuko¬ 
cytotische Neutrophilenerhebung dasselbe Spiel und Gegenspiel 
zwischen Myelocyt und Lymphocyt, wenn auch in abgeschwächtem 
Grade, wieder in Erscheinung treten läßt. Dabei können die Neutro¬ 
philen eine vorübergehende Erhebung über die Norm aufweisen. 

Eine besondere Besprechung erfordern die Eosinophilen, da sie 
sich etwas verschieden verhalten. In den nicht mit Serum be¬ 
handelten Fällen sieht man im Anfang der leukocytotischen Reaktion 
eine teilweise oder vollständige Verdrängung dieser Zellen aus dem 
Blutbilde. Später aber, lange nach den großen Mononucleären, 
etwa zur Zeit der Lymphocytenerhebung, zeigen sie ebenfalls eine 
reaktive Vermehrung über die Norm, um dann in steiler oder lang¬ 
samerer Kurve zur Norm abzufallen. Die Höhe der Reaktion schwankt 
in den einzelnen Fällen beträchtlich. 

Bei den mit Serum behandelten Fällen zeigt sich nun (wie aus 
Kurve Scholenz, Materne, Frieda Walter und Pauline Kredel her¬ 
vorgeht) kurz nach der Injektion eine leichtere oder auch stärkere 
eosinophil-leukocytotische Erhebung, die ziemlich rasch wieder ab¬ 
sinkt. Die oben beschriebene typische reaktive Erhebung bleibt 
nun aber nicht aus, tritt vielmehr (wie Kurve Walter zeigt) in 
typischer Weise ein. Unter Umständen fallt die erste leukocyto¬ 
tische Erhebung gar nicht ganz zur Norm herab, sondern es schließt 
sich die zweite reaktive Vermehrung als erneute stärkere Erhebung 
an (vgl. Kurve Pauline Kredel, Scholenz). Wir wollen noch an¬ 
fügen, daß eine ähnliche reaktive, allerdings nur sehr geringgradige 
Zell Vermehrung auch bei den Mastzellen gegen Schluß der Kurve 
nachzuweisen war, während dieselben anfangs stets fehlen. 

Wir sehen also, daß die leukocytotische Blutveränderung bei 
der Diphtherie stets eine Alteration der gesamten Blutzellen be¬ 
deutet, welche zu mehr oder weniger ausgeprägten reaktiven Wuche¬ 
rungen in den Bildungsstätten führt, und dadurch die Zahl der 
von ihnen ins Blut abgegebenen Zellen zeitweilig vermehrt er¬ 
scheinen läßt. 

Scharlach. 

Untersucht wurden im ganzen 8 Fälle. Von diesen seien fol¬ 
gende 4 aufgeführt. 

1. Schirdewahn, August. 16 J. alt (siehe Tafel XI d). 
Typischer Verlauf mit deutlichem Exanthem, ohne Komplikationen, 
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mäßiges Fieber bis zum 8. Krankheitstag, Beginn der Untersuchung am 
4. Krankheitstag. 

Leukocyten bewegen sich zwischen 14 000 und 7000. Die Neu- 
trophilenkurve, zunächst stark erhöht, zeigt darauf einen mäßig steilen 
Abstieg bis unter die Norm am 43. Tage, dann wieder Erhebung zu 
normalen Werten am 46. Tage. Die Lymphocyten sind bis zum 33. 
Tage mit geringen Schwankungen etwas vermindert; dann erheben sie 
sich über die Norm, erreichen ihren höchsten Punkt zusammenfallend 
mit dem tiefsten Stand der Neutrophilen am 43. Tage und kehren dann zur 
Norm zurück. Die großen Mononucleären, die im Verlauf der absteigen¬ 
den Neutrophilenkurve ziemlich steil ansteigen, halten sich während der 
Lymphocytenverminderung auf über normalen Werten, und fallen dann 
gleichzeitig mit dem raschen Anstieg der Lymphocyten rasch zur Norm 
zurück. Die Eosinophilen zeigen zu Anfang und später mit Beginn der 
Lymphocytenerhebung geringe Steigerung. Histologisch bestand eine 
mäßige Verschiebung der Neutrophilen nach links. Die Keaktionser- 
scheinungen sämtlicher Zellarten sind deutlich, aber nicht sehr erheblich 
ausgesprochen. 

2. Fiedel, Margarete, 9 Jahre alt (siehe Kurve 3). Klinisch schwerer 
Fall mit starkem, lange bestehendem Exanthem, Fieber bis zum 13. Tage, 
später lytisch abfallend, dann aber Heilung ohne Komplikationen. Beginn der 

Kurve 3. Fiedel, Marg., 10 J., Scarlatina. 

Dat. 30 3 7 11 15 10 24 28 1 5 10 13 17 22 27 2 

rp CO 05 M M 05 

1 ein]), jvo cc cd jvi -j 

"er "er V "er 

Kr.-Tag l_ ^ _4* ** 


10000 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Digitized by 


• 

• 

• 

• 

i i 

\ 




r 7f 

1 

O o 

S 1 

\ 




_ 



\ 







1 _ ' ■ 

> 









V 

—v 







• 

X 



/ 






\ 

X 

7 




w 
* < 





1 / 


+ 

* 

k 

/ N 

1 

1 

✓ 

> / 

\ / 

\/ 

\ 

\ 

X 

< 

V 

T~ 

/ 

/ 

/ 

J 

* 

- - 

* 


V' 

k 

k 



X 

4- 4- 4 

4* 



* 

kx 

M 

»4* 


► 4« 4« 1 




































Lenkocytotische Blutveränderungen bei Infektionskrankheiten. 575 


Untersuchung am 1. Krankheitstag. Das leukocytotische Bild ist — 
jedoch bei zunehmender Verringerung der Neutrophilen — bis zum 
10. Krankheitstage deutlich ausgeprägt, dann folgt ein weiterer Abfall 
der Neutrophilen bis zum tiefsten unternormalen Punkt am 48. Tage; die 
Norm wird nach 63 Tagen wieder erreicht. Die zu Beginn stark ver¬ 
minderten Lymphocyten erheben sich zunächst zu etwa normalen Zahlen, 
sinken dann wieder und steigen darauf bis zum 48. Tage beträchtlich 
über die Norm. Auch hier entspricht der Zeitpunkt des tiefsten Neutro- 
philenstandes dem höchsten Lymphocytenstand. Die großen Mono- 
nucleären, anfangs wenig über der Norm, erheben sich am 11. Krank¬ 
heitstag zur Zeit des Lymphocytenrückganges außerordentlich hoch, d. h. 
über den höchsten Stand der Lymphocyten, sinken dann rasch ab und 
halten sich vom 44. Tage an in normalen Werten. Die Eosinophilen, 
zu Anfang nicht nachweisbar, erheben sich zugleich mit den großen 
Mononucleären ziemlich beträchtlich, fallen dann rasch zur Norm zurück. 
Histologisch starke Verschiebung nach links, einzelne echte Myelocyten 
und Türkische Reizungsformen. Bezeichnend ist in diesem Falle das 
Zusammenfällen schwerer Neutrophilenschädigung mit der hohen Reaktion 
der großen Mononucleären. 

3. Scholz, Ida, 30 J. alt (siehe Kurve 4). Klinisch sehr leicht 
verlaufender Fall mit mäßigem Exanthem, unkompliziertem Verlauf, Beginn 
der Untersuchung am 4. Krankheitstag. 

Leukocytenzahlen zwischen 8000 und 4600. 

Zu Beginn der Untersuchung ausgesprochener Typus der Leuko- 
cytose, Hochstand der Neutrophilen, Tiefstand sämtlicher übrigen Zellen, 
dann mäßig steiler Abfall der 

Kurve 4. Scholz, Ida, 30 J., Skarlatina. 

Dat. 30 2 5 7 9 11 14 17 20 23 27 1 3 5 
Temp. " jo jo jo jo normal >» 

Kr.-Tag 


Neutrophilen bis zum 16. Tage 
und zwar gleich annähernd 
zur Norm. Die Lymphocyten 
steigen zu Beginn bis zum 
7. Tage leicht an, fallen bis 
zum 14. Tage um ein Geringes 
und erheben sich dann bis 
zum 25. Tage etwas über die 
Norm, um dann am 35. Tage 
dieselbe zu erreichen. Die 
großen Mononucleären steigen 
ebenfalls bis zum 7. Tage an, 
und zwar deutlich über nor¬ 
male Werte, erreichen aber 
schon nach 14 Tagen die 
Norm. Die Eosinophilen zeigen 
entsprechend dem Hochstand 
der großen Mononucleären eine 
geringe Erhebung, sowie eine 
zweite zur Zeit des Lympho- 
cytenanstiegs. 

Histologisch bestand eine kaum nennenswerte Verschiebung der Neutro¬ 
philen nach links. Bemerkenswert ist hier entsprechend dem leichten 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. Bd. 92. 38 
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klinischen Verlauf, die kaum nennenswerte, qualitativ aber typische Leuko- 
cytose, und sehr geringe Alteration der Neutrophilen. Daher auch nur ein ganz 
geringer reaktiver Ausschlag der großen Mononucleären und Lymphocyten. 

4. Wasner, Elfriede, 22 J. (siehe Tafel Xlf). Leichter Fall, ge¬ 
ringes Fieber, ungestörter Verlauf, Beginn der Untersuchung am 7. Krank¬ 
heitstag, Leukocyten zwischen 10800 und 5800. Zu Beginn der Untersuchung 
noch leukocytotisches Stadium, Hochstand der Neutrophilen, Tiefstand, 
der Lymphocyten und Mononucleären, die Neutrophilen fallen dann, 
erst schneller dann etwas langsamer, zur Norm zurück. Die Lympho¬ 
cyten, bis zum 22. Tag kaum wesentlich verändert, erheben sich bis zum 
31. Tage in geringem Grade und erreichen am 46. Tage die Norm. 
Die großen Mononucleären zeigen dagegen zu Beginn deutlichen Anstieg 
und bleiben hoch biB zum 23. Tage. Sie fallen dann entgegengesetzt 
der Lymphocytenbewegung rasch zur Norm zurück. Die Eosinophilen 
zeigen zu Beginn und gleichzeitig mit der Lymphocytenerhebung eine 
kaum nennenswerte Erhöhung. 

Histologisch zeigte sich in den ersten 14 Tagen eine geringe Ver¬ 
schiebung nach links. In diesem Falle sehen wir ebenfalls dem leichten 
klinischen Verlauf entsprechend geringe Leukocytose und infolgedessen 
mäßige Reaktion der Lymphocyten und großen Mononucleären; auffällig 
ist aber bei letzteren der relativ lange Hochstand der Kurve. 


Die 4 näher beschriebenen Fälle, denen sich die übrigen mit 
geringen Schwankungen an die Seite stellen lassen, zeigen, was 
Neutrophile, Lymphocyten und Mononucleäre anbelangt, weitgehende 
Übereinstimmungen mit den Veränderungen der Blutzellen bei 
Diphtherie. Sie geben ein Beispiel von außerordentlich starker 
Alteration der Neutrophilen, sowie auch relativ geringfügigen 
Schädigungen. Bei den starken Veränderungen (vgl. Fiedel und 
Schirdewann) sehen wir wieder die typischen energischen Re¬ 
aktionserscheinungen reparatorischer Art von seiten der großen 
Mononucleären auf die Neutrophilenschädigung hin, ferner den 
lymphocytären Zellanstieg als Antwort auf die Unterdrückung resp. 
Schädigung des lymphatischen Systems. Weiter sehen wir wieder 
zuerst die myeloide Reaktion und erst später die lymphatische ein- 
tjieten. Wieder tritt die Gegensätzlichkeit der Lymphocytenkurve 
zu der der großen Mononucleären klar zutage, und wir können auch 
deutlich den kritischen Zeitpunkt, gegeben durch die höchste 
Lymphocytenerhebung und gleichzeitigen tiefsten Neutrophilen- 
stand, für die Rückkehr des Blutbildes zu normalen Verhältnissen 
feststellen. Die beiden letzten Kurven dagegen zeigen einmal die 
Geringfügigkeit der Reaktionserscheinungen bei leichterer Schädi¬ 
gung, sowie den rascheren Ablauf der reparatorischen Erschei¬ 
nungen. Was die eosinophilen Zellen betrifft, so fällt einmal die 
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geringe lenkocytotische Erhebung am Anfang, sodann aber auch 
das Fehlen eines eigentlichen reparatorischen Ausschlages z. Z. der 
stärken Lymphocytenerhebung auf, wie sie bei der Diphtherie fast 
durchweg zu beobachten war. Bemerkenswert ist hier auch die 
Tatsache, daß die lenkocytotische Zellverschiebung auch bei 
den nicht näher beschriebenen Fällen zum Teil quantitativ kaum 
ausgedrückt war, daß aber das qualitative Blutbild doch deutliche 
Reaktionserscheinungen resp. Veränderungen im Sinne der Leuko- 
cytose erkennen ließ. Noch deutlicher und bemerkenswerter ist 
dieses in der nächsten Gruppe der beobachteten Krankheitsfälle 
der Fall, nämlich beim Typhus. 

Typhus abdominalis. 

Untersucht wurden im ganzen 7 Fälle. 

1. Bertha Lindner, 23 Jahre alt (siehe Tafel XI g). Klinisch leichter 
Typhus, mit unkompliziertem Heilungsverlauf, vom 40. Tage an fieberfrei; im 
Anfang deutliche Diazoreaktion. Beginn der Untersuchung am 13. Krank* 
beitstag, Leukocyten zwischen 6000 und 10000. Zu Beginn der Unter¬ 
suchung besteht Leukopenie, das relative Zahlenverhältnis dagegen ent¬ 
spricht dem einer Leukocytose. Die neutrophilen Zellen fallen bis zum 
30. Tage noch etwas ab, erheben sich dann langsam bis zum 65. Tage, 
es folgt dann ein rapider Anstieg auf übernormale Werte; die Norm 
wird erst am 85. Tage erreicht. Die Lymphocyten, anfangs bis etwa 
zum 26. Tage auf unternormalen Werten, steigen parallel der neutro¬ 
philen Kurve langsam an. erreichen am 69. Tage ihren höchsten etwas 
übernormalen Stand, und fallen dann zur Norm zurück. Ihr höchster 
Punkt fallt mit dem Beginn des letzten Neutrophilenanstiegs zusammen. 
Die großen Mononucleären zeigen zu Beginn während der 3. Krankheits¬ 
woche mäßigen aber relativ zur geringen Gesamtzahl der Leukocyten 
immerhin beträchtlichen Anstieg. Mit dem Beginn der Erhebung der 
Lymphocyten fallen sie wieder ab und bleiben annähernd normal, bis 
zur Zeit der letzten Neutrophilenerhebung wieder eine leichte Steige¬ 
rung eintritt. Die Eosinophilen zeigen einen ganz geringen Anstieg zur 
Zeit der Lymphocytenerhebung. Das Blutbild ist nach 88 Tagen 
normal. Untersuchungen in späteren Stadien, aber mit großen Zwischen¬ 
räumen, ergaben gleichbleibende, d. h. normale Werte. Histologisch 
bestand vorübergehend geringe Verschiebung der Neutrophilen nach 
links. 

Auffällig ist an dieser Kurve der langsame protrahierte Verlauf 
der reparatorischen Vorgänge. Die reaktive Erhebung der großen Mono¬ 
nucleären scheint erst spät einzusetzen, erfolgt langsam und klingt langsam 
ab. Die reaktive Lymphocytenerhebung zeigt ebenfalls einen lang pro¬ 
trahierten Verlauf mit geringer Erhebung über die Norm. Sehr auf¬ 
fällig ist die kurz vor der Restitution des Blutbildes erfolgende Erhebung 
der Neutrophilen, begleitet von einer geringen Erhebung der großen 
Mononucleären. Typisch ist wieder der konträre Verlauf der großen 
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Mononucleären- und Lymphocytenkurve, weniger deutlich aber die Mar¬ 
kierung des kritischen Punktes dyrch den höchsten Lymphocytenstand. 

2. Walinsky, Alfred, 4 Jahre alt (siehe Kurve 5). Typhus abdominalis, 
leichter Verlauf, keine Diazoreaktion, Leukocytenzahl zwischen 8000 und 
7000. Zu Beginn der Untersuchung hochgradige Leukopenie, aber mit Zahlen¬ 
verschiebung nach leukocytotischem Typus. Die Neutrophilen sinken zu¬ 
nächst noch bis zum 34. Tage, bleiben dann tief bis zum 42. Tage, 
dann erfolgt schneller Anstieg bis etwas über die Norm am 47. Tage 
und Rückkehr zur Norm am 58. Tage. Die Lymphocyten steigen unge¬ 
fähr vom 28. Tage an rapide an, erheben sich am 42. Tage weit über 
die Norm, erreichen den höchsten Stand sämtlicher weißer Blutzellen, 
fallen dann entgegengesetzt dem Anstieg der Neutrophilen schnell ab, 
senken sich während des letzten Hochstandes der Neutrophilen etwas 
unter die Norm, um dieselbe bald zu erreichen. Die großen Mononu¬ 
cleären zeigen absolut mäßige, aber relativ sehr bedeutende Erhebung bis 
zum 28. Tage, fallen dann entgegengesetzt dem Anstieg der Lympho¬ 
cyten bis zum 39. Tage etwas ab, erheben sich dann mit dem An¬ 
stieg der Neutrophilen um ein geringes bis zum 45. Tage, um dann 
zur Norm abzufallen. Die Eosinophilen zeigen ungefähr dem Hoch¬ 
stand der Lymphocyten entsprechend ganz geringe Erhebungen. 

Dat. 

Temp. 

Kr.-Tag 
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Histologisch bestand ziemlich starke Verschiebung nach links, die 
aber rasch vorüberging. Es zeigten sich einige Türk’sehe Reizungs¬ 
formen, vorübergehend auch ganz vereinzelte kernhaltige rote Blut¬ 
körperchen. 

Der Typus dieser Kurve ähnelt durchaus der vorhergehenden, zu 
Beginn trotz Leukopenie (3000 Leukocyten) deutliche Leukocytose; doch 
sind die einzelnen reaktiven Erscheinungen stärker ausgeprägt, und auf 
einen kürzeren Zeitraum zusammengedrängt. Sie sind eingeleitet durch 
Vermehrung der großen Mononucleären, der bald eine hochgradige Ver¬ 
mehrung der Lymphocyten folgt. Die Lymphocyten- und Mononucleären- 
kurve divergieren wieder deutlich. Wie im vorhergehenden Falle zeigt 
sich zum Schluß eine Erhebung der Neutrophilen und großen Mononu- 


Kurve 5. Walinsky, Alfred, 4 J., Typhus abdom. 
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cleären über die Norm. Die reaktiven Veränderungen bei den myeloiden 
Zellen setzen also auch hier durch die Vermehrung der großen Mono- 
nucleären ein. Bemerkenswert ist die offenbare stärkere Zurückdrängung 
des myeloiden Systems (hauptsächlich Neutrophile) durch die starke 
Lymphocytenerhebung und, als Reaktion auf diese Unterdrückung, Er¬ 
hebung der Neutrophilen über die Norm, verbunden mit leichter Er¬ 
hebung der großen Mononucleären. 

3. Walinski, Ida, 35 Jahre alt (siehe Kurve 6). Von vornherein 
schwerer Krankheitsverlauf, Thrombophlebitis der Vena femoralis, am 
24. Tage Lungenembolie, Exitus letalis. 

Leukocyten zwischen 6000 und 15 000. Kurve 6. 

Zunächst Bild der Leukocytose, die Walinsky, Ida, 35 J., 

Neutrophilen stehen relativ hoch. Nun Typh. abdom. 

aber erfolgt keine weitere Senkung der Dat. 9 n 13 15 17 19 22 

Neutrophilen, sondern ein rapider An- 

Temp o co «o o S c V 

stieg synchron mit der Ausbildung der ^ » « © « ^ 36 * 1 

mi_ / 11 1 1 Kr.-Ta* n 1* 91 

lhrombophlebiti8; praagonal ganz enor¬ 
mer Anstieg der Neutrophilen am 24. 

Tage. Die Lymphocyten bleiben dauernd 
auf niedrigen Werten bis zum 31. Krank¬ 
heitstag, fallen dann plötzlich rapide ab, 
und sind kurz 


10000 


vor dem lode last ganz 
aus dem Blutbilde verdrängt. Die großen 
Mononucleären zeigen Zunahme ihrer 
Zahl, steigen auch mit der rapiden Ver¬ 
mehrung der Neutrophilen noch etwas 
an, und stehen zur Zeit des Todes ziem¬ 
lich hoch. Histologisch dauernde starke 
gegen Schluß zunehmende Verschiebung 
nach links. In diesem Falle begann die 
Untersuchung anscheinend zur Zeit der 
reaktiven myeloiden Zellverraehrung. Die 
sekundären sich normalerweise anschließen¬ 
den Erscheinungen bleiben aber aus, und 
es entwickeln sich infolge einer Thrombo¬ 
phlebitis bis zum Tode das ausge¬ 
sprochenste Bild entzündlicher Leuko¬ 
cytose mit fast vollständiger Verdrängung 

enormer Steige- 


der Lymphocyten und 
rung der Neutrophilen. 

4. Wanzek, Paul, 17 Jahre alt (siehe Kurve 7). Typhus abdominalis. 
Typisch verlaufende Infektion, Beginn der Untersuchung und Behandlung am 
II. Krankheitstag. Fieber: Continua mit zeitweise etwas stärkeren Re¬ 
missionen bis zum 23. Krankheitstag. Dann steile Kurven bis zum 
31. Tage, Lysis beendet am 43. Krankheitstag. Zeitweilig geringe Dia- 
zoreaktion. Keine Komplikationen. 

Die Lenkocytenzahlen, anfangs auf 4000 vermindert, erheben sich 
allmählich, erreichen am 52. Krankheitstag den höchsten Stand von 
12 000 und fallen dann zur Norm ab. 
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Die Kurve zerfällt in drei voneinander getrennte Abschnitte« Zu¬ 
nächst sehen wir während der Zeit der Continua anfänglich einen leu¬ 
kopenischen Zustand, dann herrschen aber anscheinend relativ normale 
Zahlenverhältnisse vor. Vom 29. Krankheitstage an dagegen verschieben 
sich die Kurven derart, daß die Neutrophilen zunächst mäßig stark ab- 
fallen, um dann langsam wieder aufzusteigen, während die Lymphocvten 
zunächst bis zum 33. Krankheitstage stark ansteigen, so daß Neutrophilen- 
und Lymphocytenkurve sich kreuzen; dann senkt sich ihre Kurve wieder 
bis zum 35. Tage um ein geringes und steigt am 42. Tage auf ihren 
höchsten Wert (5000) weit über die Norm, während die Neutrophilen 
sich entgegengesetzt wieder senken. Die großen Mononucleären erbeben 
sich etwas vor der Neutrophileneinsenkung, so daß sie am 29. Tage wenig 
über die Norm vermehrt erscheinen, fallen daun zu Beginn des Lympho- 
cytenanstiegs etwas ab und halten sich dann auf normalen Werten. 
Dieses Stadium füllt ungefähr die Zeit der steilen Fieberkurve und der 
Lysis aus. Nun erfolgt als das 3. Stadium wieder ein ziemlich steiler 

Kurve 7. Wanzek, Paul. 17 J., Typhus abdom, 
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Anstieg der Neutrophilen unter gleichzeitiger Senkung der Lymphocyten 
und geringer Erhebung der großen Mononucleären. Nach nochmaliger 
leichter Senkung und Wiedererhebung der drei Zellarten folgt die Rück¬ 
kehr zur Norm. Die anfänglich aus dem Blutbild verschwundenen Eosino¬ 
philen zeigen erst in diesem Stadium eine nur geringe überuormale 
reaktive Kurvenerhebung. 

Histologisch bestand nur mäßige Verschiebung nach links bis zum 
40. Krankheitstag. 

Aus dem Verlauf der Kurve läßt sich eine zweifellose Schädigung 
des myeloiden wie des lymphatischen Apparates erkennen, welche zu 


Kurve 7. Wanzek, Paul, 17 J., Typhus abdom, 
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einem reaktiven Ausschlag beider Zellklassen über die Norm im Verlaufe 
der Bekonvalescens führt. Die Reaktion des myeloiden Apparates ist 
zwar auch bier die frühere, wird aber anscheinend durch die mächtig 
einsetzende regenerative Betätigung des lymphatischen Apparates unter» 
drückt, soweit diese Unterdrückung nicht durch das Fortbestehen der 
infektiösen Einwirkungen bedingt ist. Infolgedessen sehen wir erst im 
dritten Stadium, d. b. nach dem kritischen Hochstand der Lymphocyten 
eine ziemlich plötzliche stärkere Erhebung der Neutrophilen, die sogar 
noch von einem geringen Anstieg der großen Mononucleären begleitet ist. 


Der Ablauf der Blutveränderung beim abdominalen Typhus 
weist ebenfalls typische Veränderungen auf. Sie sind den früheren 
Fällen insofern ähnlich, als myeloider wie lymphatischer Apparat 
schwere Schädigungen aufweisen und dementsprechend auch die 
reparatorischen Bestrebungen in reaktiver Vermehrung sowohl der 
myeloiden Zellen sowie auch der Lymphocyten zum Ausdruck 
kommen. Der zeitliche Ablauf dieser reparatorischen Re^ktions- 
erscheinnngen ist aber stark in die Länge gezogen und weist auch 
im einzelnen beträchtliche Unterschiede auf. Der erste Beginn 
der Erkrankung kam nicht zur Beobachtung. Die Entscheinung 
darüber, ob sie durch eine Hyperleukocytose eingeleitet wird, müssen 
wir deshalb dahingestellt sein lassen. Im Verlauf der zweiten 
Krankheitswoche scheint jedenfalls wie bei den übrigen Leuko- 
cytosen die Neutrophilenkurve noch herabzusteigen, während gleich¬ 
zeitig als Ausdruck der beginnenden Reparation die großen Mono¬ 
nucleären an Zahl über die Norm zunehmen. In der Folge wird 
aber das Bild in mehr oder weniger langen Stadien ganz von der 
reparatorischen Lymphocytenbewegung beherrscht und man hat den 
Eindruck, daß die myeloiden resp. neutrophilen Zellen dadurch in 
ihrer Tendenz, den Verlust auszugleichen, aufgehalten und zurück¬ 
gedrängt werden. Dies dauert denn auch bis zur höchsten Er¬ 
hebung der Lymphocytenkurve an. Von diesem Zeitpunkte an 
können wir dann von einem dritten Stadium sprechen, in welchem 
nun die Wachsturasenergie des myeloiden Apparates gewissermaßen 
freigegeben wird und sich ungehemmt entfalten kann. Auf diese 
Weise erklärt es sich auch, daß dieselben plötzlich ziemlich stark 
ausschlagen und das zur Reparation nötige Maß zeitweilig um Be¬ 
trächtliches überschreiten. Dadurch erklärt sich auch, daß sich 
diese cellulare Vermehrung im Blutbilde nicht nur auf die Neutro¬ 
philen, sondern auch auf die großen Mononucleären erstreckt. Die 
zeitweilige Rückkehr der großen Mononucleären zur Norm ist also 
nur eine scheinbare, fehlt deshalb auch bei beträchtlicherer pri- 
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märer Erhebung, wie bei Pall Walinski, Alfred, zeigt dort viel¬ 
mehr nur eine leichte Einsenkung. In gewissem Grade mag diese 
Unterdrückung des myeloiden Apparates bei einigen Fällen auch 
durch das Fortbestehen der Infektion bedingt sein, ausschlaggebend 
ist sie aber sicher nicht, da sie sich nahezu ganz in der fieber¬ 
freien Zeit abspielen kann. Den stärkeren Ausschlag besonders 
der Lympbocytenkurve bei den jugendlichen Individuen darf man 
wohl damit in Zusammenhang bringen, daß je jünger das Indivi¬ 
duum, desto mehr das Zellgleicbgewicht schon zugunsten der 
Lymphocyten verschoben ist. Der reparatorische Ausschlag der 
Lymphocytenkurve ist wohl sicher mit der Regeneration der lym¬ 
phatischen Apparate des Darms, der Lymphdrüsen und der Milz 
in Beziehung zu setzen, wie dies ja auch von Nägeli geschehen 
ist, nach dessen Angabe sogar die äußeren tastbaren Lymphdrüsen 
zu dieser Zeit Schwellungszustände aufweisen. Die Eosinophilen 
schließen sich in ihrem Verhalten den vorhergehend beschriebenen 
Verlaufstypen ohne primäre Eosinophilie an. Wir können noch 
hinzufügen, daß das gleiche auch von den Mastzellen gilt, die 
graphisch in den Kurven wegen ihrer geringen Zahl nicht berück¬ 
sichtigt werden konnten. 

Interessant ist die ja schon aus anderen Untersuchungen be¬ 
kannte Tatsache der plötzlichen schweren leukocytotischen Ver¬ 
änderung des Blutbildes bei letalem Ausgang. Wir sehen nämlich 
kurz vor dem Exitus die Neutrophilen rapide in die Höhe steigen, 
während die Lymphocyten fast vollständig aus dem Blutbild ver¬ 
schwinden und die großen Mononucleären zu Beginn schon erhöht, 
noch eine leichte Vermehrung aufweisen. 

Die Untersuchung der posttyphösen Blutveränderung gibt uns 
also wieder einen Beweis für die Gegensätzlichkeit im Verhalten 
lymphatischer und neutrophiler resp. myeloider Zellelemente und die 
innigen Beziehungen zwischen Neutrophilen und großen Mono¬ 
nucleären. Der Ablauf der Erscheinungen ist den vorher¬ 
beschriebenen analog, ihre Modifikation erhalten sie nur durch die 
Schwere und die lange Dauer der Schädigung des myeloiden und 
ganz besonders des lymphatischen Apparates. 

Erysipel. 

Untersucht wurden im ganzen 5 Fälle, von denen wir die 
folgenden 3 anführen. 

1. Ritter, Gertrad, 17 Jahre alt (siehe Tafel XI h). Sehr leichter Fall 
einer rechtseitigen Gesichtrose. Am 3. Tage schon Abfall der Temperatur 
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zur Norm. Kein Milztnmor. Hasche ungestörte Rekonvalescenz. Die Leu« 
kocyten bewegen sich zwischen 10000 and 8000, za Beginn der Unter¬ 
suchung am 3. Krankheitstage besteht noch leakocytotisches Stadium mit 
Tiefstand der Lymphocyten and Eosinophilen und leichter Erhöhung der 
großen Mononucleären. Die Neutrophilen sinken dann rasch ab und er¬ 
reichen am 7. Tage ihren niedrigsten Stand etwas unter normal, um 
bald darauf vom 15. Tage an normale Zahlen aufzuweisen. Die Lympho¬ 
cyten steigen rasch in die Höhe, erreichen am 11. Tage ihren höchsten 
Stand, um ebenfalls am 15. Tage die Norm zu erreichen. Die großen 
Mononucleären erheben sich leicht bis zum 5. Tage und haben am 7. Tage 
bereite normale Zahlen erreicht. Die Eosinophilen zeigen nur zu Beginn 
eine geringe Zahlenerhöhung. 

Histologisch bestand zu Anfang eine geringe Verschiebung nach 
links. 

Der Fall bietet ein Beispiel von nur sehr geringfügiger Blutalteration 
und entsprechend geringer Reaktion von seiten der Lymphocyten und 
myeloiden resp. neutrophilen Zellen. Infolgedessen ist das Blutbild auch 
schon nach 15 Tagen normal. Immerhin ist auch hier ein Antagonismus 
zwischen Lymphocyt und großen Mononucleären zu erkennen. 

2. Häber, Martha, 30 Jahre alt (siehe Tafel XI i). Erysipel des Gesichts 
und Rückens, hochgradige Anämie mit Milztumor, Leukocyten zwischen 8 und 
5000. Unkomplizierter Heilungsverlauf. Auch dieser Fall stellt ein Beispiel 
von nur leichter leukocytotischer Blutschädigung dar. Infolgedessen ist 
auch hier die Reaktion von seiten der Lymphocyten und großen Mono¬ 
nucleären gering. Im Gegensatz zu der vorhergehenden Kurve setzt 
diese Reaktion entsprechend dem längeren Verlauf des Fiebers relativ 
spät ein, verhält sich aber zu der neutrophilen Kurve wie in den 
übrigen Fällen. Die Eosinophilen zeigten kein charakteristisches Ver¬ 
halten. 

Vielleicht ist der geringe Ausschlag auch auf die durch die be¬ 
stehende Anämie hervorgerufene Blutalteration zurückzuführen. Immer¬ 
hin ist der Typus der Reaktion durch diese Störung nicht verändert. 

3. Dunzel, Martha, 18 Jahre alt (siehe Kurve 8). Schweres Erysipel 
des Gesichts und des Rückens. 14 Tage Fieber, dann normale Tem¬ 
peratur und Rückgang des Erysipels. Nach weiteren 14 Tagen plötzlich 
Recidiv unter Schüttelfrost und Erbrechen. 4 Tage hohes Fieber, dann 
Rückgang der Temperatur und ungestörter Heilungsverlauf. 

Leukocyten zwischen 10000, 12000 beim Recidiv und 8000 zum 
Schluß. Bei Beginn der Untersuchung am 5. Krankheitstag zeigen die 
Neutrophilen bereits einen absteigenden Kurvenschenkel. Wir sehen 
eine typische Reaktion von seiten der großen Mononucleären gegen Ende 
dieser absteigenden Kurve, dann bei Beginn des Abfalls der großen 
Mononucleären schon Anzeichen des Anstiegs der Lymphocyten. Dann 
tritt plötzlich am 30. Tage mit dem Recidiv ein erneuter hoher An¬ 
stieg der Neutrophilen ein mit deutlicher Zurückdrängung der Lympho¬ 
cyten und großen Mononucleären; es folgt dann rasch wieder ein Abfall 
der Neutrophilen, die ihren tiefsten Stand nach 11 Tagen erreichen und 
dann schnell zu normalen Zahlen zurückkehren. Als Reaktion von seiten 
der großen Mononucleären auf diese zweite Leukocytose hin sehen wir 
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einen zweiten geringeren Anstieg dieser Zellen und dann langsamen Ab¬ 
fall zur Norm. Die Lymphocyten steigen ebenfalls wieder an und er¬ 
reichen am 36. Tage die Norm. Die Eosinophilen zeigen einen leichten 
Anstieg gleichzeitig mit dem aufsteigenden Schenkel der Lymphocyten- 
kurve. 

Histologisch bestand eine geringe Verschiebung nach links, dieselbe 
wurde auch durch das Recidiv nicht wesentlich beeinflußt. 

Kurve 8. Dunzel, Martha, 18 J., Erysipel, Recidiv am 30. Tage. 

Dat. 30 1 4 7 10 13 16 19 21 24 27 30 2 5 8 11 

Temp. 8 8 8 5 3 3 8 8 8 8 8 3 3 normal 
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Wir sehen also auch in diesem Falle einen typischen Kurvenverlauf. 
Interessant ist die Unterbrechung desselben durch ein Recidiv, welches 
in charakteristischer Weise die Neutrophilen resp. die großen Mono- 
nucleären reaktiv beeinflußt. Auch die Lymphocyten werden dadurch 
an Zahl zurückgedrängt. Der weitere Verlauf der Kurve zeigt aber, 
daß es sich hierbei offenbar nicht um starke Schädigungen des lympha¬ 
tischen Apparates gehandelt hat, daß infolgedessen auch die Lympho- 
cytenkurve alsbald ihre schon vorher angekündigte Verlaufsrichtung in 
die Rückkehr zur Norm annimmt. 



Zusammenfassend ist dem vorher Bemerkten kaum etwas hinzu- 
zufiigen. Der Typus der Reaktion auf die leukocytotische Blut- 
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Veränderung ist auch beim Erysipel gewahrt. Die Vermehrung der 
großen Mononucleären leitet die Reparation des myeloiden Appa¬ 
rates ein, ihr folgt der Anstieg der lymphatischen Zellen, während 
zu gleicher Zeit die Neutrophilenzahl sinkt. Nach der höchsten 
Erhebung der Lymphocyten tritt die Wendung aller Blutzellen zu 
normalen Verhältnissen ein. Auch Eosinophile und Mastzellen 
zeigen dieselbe Reaktion. Ein Recidiv, welches auftrat, als die 
reparatorischen Vorgänge am myeloiden und lymphatischen Apparat 
schon eingesetzt batten, führte auch hier zu der charakteristischen, 
leukocytotischen Veränderung, der nun reaktiv genau dieselben 
reparatorischen Blutzellveränderungeu folgten. Nur waren die¬ 
selben schwächer ausgesprochen und verliefen bedeutend schneller als 
gewöhnlich, wohl deshalb, weil die reparatorischen Vorgänge schon 
vorher im Gange waren und nur kurze Zeit unterbrochen wurden. 

Pneumonie. 

Untersucht wurden 5 Fälle. Von diesen seien folgende näher 
beschrieben: 

L Schieweck, Anna, 25 Jahre alt (siehe Tafel XI k). Krise am 
7. Krankheitstag, außer einer leichten Enteritis zu Beginn der JElekon- 
valescenz keine Störungen im Heilungsverlauf. 

Leukocytenzahlen zwischen 10000 und 6000, Beginn der Unter¬ 
suchung am 6. Krankheitstage. Die Neutrophilenkurve ist schon im 
Absteigen begriffen, die reaktive Mononucleärenvermehrung beginnt 
bereits abzuklingen, während die Lymphocytenwerte Ansteigen. Am 15. 
Krankheitstag entspricht der niederste unternormale Neutrophilen- dem 
höchsten Lymphocytenstand. Von da an sehen wir Wendung zu normalen 
Verhältnissen. Die Eosinophilen zeigen geringe Vermehrung zur Zeit 
-des Lymphocytenanstieges. Der Beginn der reaktiven reparatorischen Blut¬ 
veränderungen fallt also zeitlich früher als die Temperaturkrise. 

2. Teich, Otto, 16 Jahre alt (siehe Tafel XII). Krise am 5. Tag, 
ungestörter Heilungsverlauf. Beginn der Untersuchung am 2. Krank¬ 
heitstag: leukocytotisches Stadium, aber schon hoher Wert der großen 
Mononucleären. Außerordentlich rascher und steiler Abfall der Neutro¬ 
philen, dagegen langsamerer der großen Mononucleären. Die Lympho¬ 
cyten steigen rasch weit über die Norm an, kreuzen sich mit der Neutro¬ 
philenkurve so, daß wieder der höchste Lymphocytenstand mit dem 
tiefsten der Neutrophilen am 8. Krankheitstag zusammenfällt. Von diesem 
kritischen Zeitpunkt an sehen wir alle Kurven sich zur Norm wenden, 
die nach ca. 20 Tagen erreicht wird. Die zu Anfang aus dem Blutbild 
verschwundenen Eosinophilen treten erst gegen Ende wieder auf. 

Histologisch anfänglich rasch vorübergehende leichte Verschiebung 
der Neutrophilen nach links. 

3. Horn, Martha, 23 Jahre alt (siehe Kurve 9). Linksseitige Unterlappen¬ 
pneumonie. Krise am 5. Tage. Ungestörte Rekonvalescenz. Leukocyten 
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zwischen 24 000 und 6000. Beginn der Untersuchung am 3. Krankheitstag : 
Ausgesprochenes Bild der Leukocytose mit enormem Hochstand der Neutro¬ 
philen und Tiefstand der Lymphocyten und großen Mononucleären. Es 
folgt dann ein rascher Abfall der Neutrophilen mit dem tiefsten Stand 

am 15. Krankheitstag, 
Kurve 9. Hora, Martha, 23 J., Pneumonie croup. während die Lymphocyten 

entgegengesetzt der Neu- 
trophilenkurve ansteigen 
und ebenfalls am 15. Tage 
den höchsten Stand er¬ 
reichen. Sehr auffällig ist 
der steile Anstieg der 
großen Mononucleären auf 
sehr hohe Werte am 2. bis 
4. Tag, sowie ihr anfäng¬ 
lich sehr rascher Abfall bis 
zur Norm ebenfalls am 15. 
Tage. Von diesem kriti¬ 
schen Punkte an wieder 
Rückkehr zur Norm nach 
geringen Schwankungen. 
Die Eosinophilen zeigen nur 
gegen Ende eine ganz ge¬ 
ringe reaktive Erhebung. 
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Allen beobachteten 
Pneumoniefällen ist ge¬ 
meinsam der verhältnis¬ 
mäßig rasche Ablauf der 
Blut Veränderung. Sehr 
auffällig ist im 3. Fall die kurze Dauer und relative Stärke der 
reaktiven Vermehrung der großen Mononucleären. Im übrigen 
scheint auch hier wie in den sonstigen Fällen die Größe de& 
reaktiven Ausschlags von Lymphocyten und großen Mononucleären 
abhängig zu sein von der Stärke der leukocytotischen Veränderung. 

Von sonstigen untersuchten Infektionskrankheiten führen wir 
noch folgende an. 

1. Tkotz, Anna. Rasch verlaufende lakunäre Angina. Tem¬ 
peratur am 3. Tage normal. Ungestörte Rekonvalescenz. Leukocyten- 
zahlen zwischen 16 000 und 7000; zu Beginn der Untersuchung, am 2. 
Krankheitstage Bild der Leukocytose; dann zeigt das Blutbild den Typua 
eines nur ganz leicht geschädigten Blutbildes, das sich rasch zur Norm 
wieder einstellt. Daher sehr steil verlaufende Kurvenschenkel; rapider 
Abfall der Neutrophilen, nahezu ebenso steiler Anstieg der Lymphocyten. 
Die Erhebungen der großen Mononucleären ist relativ gering, die der 
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Eosinophilen tritt sehr früh ein, geht aber sehr rasch vorüber. Alle 
reaktiven Kurvenbewegungen sind infolge des raschen Ablaufs nahe an¬ 
einander gerückt, so daß gerade die sonst deutliche Gegenbewegung der 
Lymphocytenkurve und die der großen Mononucleären nur angedeutet 
erscheint. 

2. Goldberg, Marie, 18 Jahre (siehe Tafel XIm). Linksseitiger 
Tonsillarabsceß, am 7. Tage Inzision, darauf sofort Fieberfreiheit 
und ungestörte Rekonvalescenz. Ara 6. Tage wurden 1500 I.-E. 
Diphtherieserum injiziert. Die Leukocytenzahlen bewegten sich zwischen 
13 000 und 7000. Typische Kurvenbewegung, insbesondere wieder Zu¬ 
sammenfallen des tiefsten Standes der Neutrophilen und des höchsten der 
Lymphocyten-Kurvenkreuzung. Auffällig ist die geringe rasch vorüber¬ 
gehende Erhebung der großen Mononucleären im Gegensatz zu dem sehr 
beträchtlichen Anstieg der Lymphocyten. Geringe Erhebung der Eosino¬ 
philen zur Zeit des höchsten Lyraphocytenstandes. 

Histologisch nur geringe Verschiebung nach links. Offenbar hier 
nur geringe Schädigung des neutrophilen Blutbildes, daher geringe Re¬ 
aktion von seiten der großen Mononucleären, dagegen stärkere Schädi¬ 
gung der Lymphocyten, daher kräftige Reaktionserscheinungen von ihrer 
Seite. 

3. Freudenberg, Marie (siehe Kurve 10). Parotitis. Vollständig 
fieberfreier Verlauf und rasche Heilung. 

Leukocytenzahlen zwischen 7500 und 6000, also nicht gegen die 
Norm verändert. Trotzdem markiert sich in der Kurve deutlich eine 
wenn auch geringe Blutschädigung der¬ 
art, daß die Neutrophilen eine leichte 
Einsenkung zeigen, während die großen 
Mononucleären kurze Zeit reaktiv ver¬ 
mehrt sind und die Lymphocyten wäh¬ 
rend der Vermehrung herabgesetzt und 
dann reaktiv etwas vermehrt erscheinen. 

Auch hier fallt der höchste Punkt 
der Lymphocyten mit dem niedrigsten 
der Neutrophilen zusammen. Die Eosino¬ 
philen zeigen mit Anstieg der Lym¬ 
phocytenkurve wieder geringe Er¬ 
hebung. 

4. Pohl, Max, 32 Jahre alt 
(siehe Tafel XIn). Polyarthritis 
rheumatica. In typischer recidi- 
vierender Verlanfsart. Fieber ziem¬ 
lich hoch bis zum 12. Tage, dann un¬ 
gestörter Heilungsverlauf. 

Zu Beginn der Untersuchung am 10. Krankheitstag sehen wir die 
Neutrophilen bereits absinken, der Höhepunkt der mononucleären Er¬ 
hebung ist ebenfalls schon vorüber, die Lymphocyten sind schon im 
Aufsteigen begriffen. Es folgt eine weitere Aufwärtsbewegung der Lym¬ 
phocyten weit über normale Werte, der Neutrophilen nach abwärts unter 
geringen Schwankungen bis zum höchsten resp. tiefsten Punkte am 34. 


Kurve 10. 

Freudenberg, Marie, Parotitis. 

Dat. 2 4 6 8 10 13 16 19 22 26 

Terap. normal 

Kr.-Tag 3 5 * 14 27 
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Krankheitstag. Die großen Mononucleären erreichen schon am 22. Tage 
annähernd normale Werte. Die Eosinophilen zeigen kurz nach dem 
Hochstand der Lymphocyten eine geringe Erhebung, nachdem sie an¬ 
fänglich aus dem Blutbilde vollständig verschwunden waren. Histologisch 
bestand zu Anfang nur eine geringe Verschiebung der Neutrophilen. 

Zum Schluß sei noch ein Fall von Perityphlitis angeführt. 

5. Noack, Ludwig, 17 Jahre alt (siehe Kurve 11). Perityphlitis, 
akuter Beginn mit Schüttelfrost, Erbrechen, Delirien, Leukocytose von 
23 000, nach 12 Stunden plötzlich Leukocytensturz auf 9000, Kollaps¬ 
zustand , Zeichen beginnender Peritonitis, Operation; bald nach der 
Operation Leukocytose: 15 800. Sofort abfallendes Fieber und unge¬ 
störter Heilungsverlauf. 

Das Blutbild zeigt entsprechend der plötzlichen Verminderung der 
Leukocyten nach voraufgehendem, typischem, leukocytotischem Stadium 
eine tiefe Einsenkung der Neutrophilen und Lymphocyten, während die 
großen Mononucleären etwas ansteigen. Bei der gleich darauffolgenden 
Wiedererhebung der Neutrophilen treten die großen Mononucleären wieder 
etwas zurück. Dann erfolgt vom 4. Krankheitstag an ziemlich steiler 
Abfall der Neutrophilen bis zum 15. Tag auf unternormale Werte, 
während die großen Mononucleären zu Beginn des Absturzes ansteigen, 

Kurvell. Noak, Ludw., 17 J., Perityphlitis. 
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am 3. bis 4. Tag ihren höchsten Stand erreichen und dann langsam in 
unregelmäßiger Kurve bis zur Norm etwa am 19. Tag herabgehen. Die 
Lymphocyten verhalten sich genau entgegengesetzt der Kurve der großen 
Mononucleären reep. zum Teil der Neutrophilen. Nach der tiefen Ein- 
senknng erhebt sich ihre Kurve in staffeliörmigem Anstieg bis zum 15. 
Tage, das ist dem Zeitpunkt des tiefsten Standes der Neutrophilen, um 
dann zur Norm herabzusinken. Die Eosinophilen zu Anfang fehlend, 
treten am 6. Tage wieder auf und zeigen etwas später als die Lympho¬ 
cyten eine leicht übernormale reaktive Erhebung. Die ganzen Blut¬ 
veränderungen sind trotz der Höhe der Leukocytose rasch wieder aus¬ 
geglichen, indem nämlich am 28. Tage die Norm allenthalben wieder 
erreicht ist. Dementsprechend ist auch der Ausschlag von seiten der 
großen Mononucleären und Lymphocyten zwar typisch in ihrer Gegen- 
setzlichkeit und nach dem zeitlichen Verlauf aber doch von relativ ge¬ 
ringer Höhe. 


Auch die fünf letztgenannten Fälle von Angina lacunaris, 
Tonsillarabsceß, Parotitis, Gelenkrheumatismus und Perityphlitis 
ordnen sich im allgemeinen dem erwähnten Typus der reaktiven 
Schwankungen der weißen Zellkurven unter. Wir sehen auch hier 
als Reaktion auf den Neutrophilenverbrauch die Vermehrung der 
ungranulierten Vorstufen, nach dem Abklingen dieser Vermehrung 
den Anstieg der Lymphocyten. Hier tritt die Gegensätzlichkeit 
der großen Mononucleären resp. Neutrophilen und Lymphocyten 
deutlich zutage. Auch die Eosinophilen zeigen als reparatorische 
Reaktion den bekannten Anstieg im späteren Stadium. Die Dauer 
der Reparation, die Höhe des Ausschlags der einzelnen Erschei¬ 
nungen stehen in Parallele zur Schwere des primären leukocytoti- 
schen Zustandes, wie besonders ein Vergleich der Kurve Freuden¬ 
berg und Pohl ergibt. Aus Kurve Noak ist die ominöse dia¬ 
gnostische Bedeutung des plötzlichen Leukocytensturzes bei hoher 
Leukocytose ersichtlich. 

Wir haben ferner eine ganze Anzahl von chronisch entzünd¬ 
lichen Prozessen untersucht, fieberhafte tuberkulöse Lungen Ver¬ 
änderungen, eine große Zahl lymphomatöser Erkrankungen (Hodg¬ 
kin'sehe Erkrankung), auf die an anderer Stelle noch näher ein¬ 
gegangen werden wird, ferner chronisch entzündliche Leberver¬ 
änderungen und andere mehr, auf die wir im einzelnen nicht ein- 
gehen wollen. Das Blutbild war durchgehend dadurch charakteri¬ 
siert, daß eine celluläre Verschiebung der Neutrophilen und großen 
Mononucleären oder auch der letzteren allein bis zu 10, 20, ja 30 °/ 0 
mit oder ohne Zurückdrängung der Lymphocyten bestand. Dabei 
waren verschiedene Fälle wiederholt in größeren Zwischenräumen 
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untersucht worden, wobei die cellulare Verschiebung nahezu die 
gleiche war und die einzelnen Zahlenwerte nur in geringem Maße 
schwankten. Es scheint danach, daß bei chronisch entzündlichen Pro¬ 
zessen, da sie in erster Linie eine Inanspruchnahme der Neutrophilen 
bedeuten, stets als Zeichen vermehrter reparatorischer Marktätigkeit 
sich eine Vermehrung der Zahl der großen Mononucleären ein¬ 
stellt. Besonders deutlich und charakteristisch erschien die er¬ 
wähnte Blutveränderung in den Fällen, bei welchen der lympha¬ 
tische Apparat Sitz chronischer, entzündlicher Prozesse war. Denn 
hier gesellt sich zu der Vermehrung der großen Mononucleären 
noch die erhöhte reparatorische Marktätigkeit infolge einer Verminde¬ 
rung lymphatischer Zellen durch die entzündlichen Vorgänge im 
lymphatischen Apparat hinzu. 

Schlußbetrachtung. 

Unsere Untersuchungen haben zunächst eine Bestätigung dafür 
erbracht, daß wir unter Leukocytose eine quantitative Zellver¬ 
schiebung weißer Blutzellen zugunsten der polymorphkernigen 
Leukocyten zu erblicken haben. Sie verbindet sich gleichzeitig 
meist mit einer starken absoluten Vermehrung dieser Zellart. Die 
übrigen Blutzellen der myeloiden Reihe sind meist vollständig aus 
dem Blutbilde verdrängt, seltener auch primär vermehrt, wie z. B. 
die eosinophilen Zellen. Die Lymphocyten können anscheinend nor¬ 
male Werte besitzen, dürften aber meist bei Beginn der Leuko¬ 
cytose zurückgedrängt sein. Die Größe der absoluten Zellver¬ 
mehrung schwankt wie bekannt in großem Umfang. Die leuko- 
cytotische Vermehrung der Neutrophilen scheint je nach der Wirk¬ 
samkeit der zugrunde liegenden Ursache wechselnd lange Zeit zu 
dauern, die höchsten Werte scheinen aber nur ganz geringe Zeit 
zu bestehen. Ob es Zustände gibt, bei welchen die Zahl der 
Leukocyten sofort unter die Norm vermindert wird, können wir 
nicht entscheiden. Es scheint uns dies aber wenig wahrscheinlich. 
Wir glauben eher für diese Fälle annehmen zu sollen, daß die 
primäre Leukocytenerhebung, wie wir das bei akuten Infektions¬ 
krankheiten ähnlich beobachten konnten, sehr rasch abfällt und 
dann jene leukopenischen Werte aufw'eist. Wie dem auch sei, so 
läßt jedenfalls das relative Zahlenverhältnis auch in diesen Fällen 
die leukocytotische Zellverschiebung erkennen. Hyper- und hypo- 
leukocytotische Zustände sind nur graduelle Unterschiede ähnlicher 
Blutzellschädigung. Das ergibt sich auch aus der klinischen Er¬ 
fahrung. wonach ein und dieselbe Krankheitsursache je nach der 
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Schwere der gesetzten Schädigungen hyper- und hypoleukocytotische 
Zustände bedingen kann. 

Die Richtigkeit dieser Anschauungen ergibt sich nun auch 
daraus, daß die sekundären Veränderungen, die wir unter dem Be¬ 
griff der Blutreparation zusammenfassen können, in allen Fällen 
prinzipiell die gleichen sind. Wir sehen nämlich bei jeder Leuko- 
cytose zunächst ein Absinken der Neutrophilen, gleichzeitig aber 
einen Anstieg der großen mononucleären ungranulierten myeloiden 
Zellformen. Nach meist kurzer Zeit fallen ihre Werte wieder auf 
normale Zahlen zurück. Mit dem Rückgang dieser Zellvermehrung 
beginnt nun in typischer Weise ein Anstieg der Lymphocyten bis 
auf übernormale Werte, gleichzeitig tritt noch eine weitere Senkung 
der Neutrophilenkurve ein, so daß in typischen Fällen der höchste 
Stand der Lymphocyten mit dem tiefsten Stand der Neutrophilen 
zusammenfällt. Wir können diesen Zeitpunkt gewissermaßen als 
den kritischen bezeichnen, denn von nun an wenden sich die Zahlen 
der weißen Blutzellen wieder der Norm zu. Die eosinophilen 
Leukocyten und ebenso die Mastzellen zeigen meist gegen das 
Ende des lymphocytären Anstiegs eine geringe Erhebung über die 
Norm. In den Fällen, wo unter dem Einfluß besonderer Einwir¬ 
kungen (Diphtherieserum) eine anfängliche Eosinophilensteigerung 
bestand, ist dieser reaktive Ausschlag besonders stark ausge¬ 
sprochen. 

Zur Erklärung dieser Vorgänge dürfen wir wohl annehmen, 
daß zunächst unter dem Einfluß irgend einer toxischen Wirkung 
die zurzeit verfügbare Menge zu bestimmten Schutzleistungen ge¬ 
eigneter polymorphkerniger Leukocyten vom Knochenmark an die 
Blutbahn abgegeben werden. Die Höhe dieser Abgabe scheint je 
nach der Wirksamkeit der Noxe verschieden zu sein. Gesellt sich 
nun kein neuer anders gearteter oder intensiverer toxischer Ein¬ 
fluß hinzu, oder klingt der vorhandene ab, so müssen die Neutro¬ 
philen rasch an Zahl abnehmen, da das der Toxinwirkung ent¬ 
sprechende Maß verfügbarer Zellen wohl sehr rasch abgegeben 
sein dürfte. Jedenfalls muß eine erneute Erhöhung der Neutro¬ 
philen stets auf eine besondere Toxinw'irkung zurückgeführt werden; 
es tritt also im angenommenen Falle eine relative Verarmung an 
Neutrophilen auf. Diese Verarmung an ausgebildeten polymorph¬ 
kernigen Leukocyten erkennen wir auch an dem Auftreten der 
weniger komplizierten Kernformen, ein Verhalten, das wir in An¬ 
lehnung an die Arneth’sche Untersuchung nahezu in jedem Falle 
feststellen konnten. Sie bedingt reparatorische Vorgänge im 
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Knochenmark. Nach den in der Literatur vorliegenden experimen¬ 
tellen und klinischen Untersuchungen findet diese Reparation in 
einer Vermehrung der granulierten Myelocyten des Knochenmarks 
ihren Ausdruck. Unsere Untersuchungen lassen nun aber keinen 
Zweifel aufkommen, daß auch die großen ungranulierten Zellformen 
reaktiv vermehrt werden. Da die ersteren normalerweise nicht in 
das Blut übertreten, die ungranulierten Formen dagegen stets einen 
normalen Blutbestandteil bilden, folgt ihrer Vermehrung im Mark 
eine vermehrte Ausschwemmung in das Blut. Das Knochenmark 
hilft sich also bei zellulären Verlusten an Neutrophilen nicht nur 
dadurch, daß ihre granulierten einkernigen Vorstufen vermehrt ge¬ 
bildet werden, sondern auch ihre am wenigsten differenzierten un¬ 
granulierten Vorstufen, die wir wohl als die entwicklungstüchtigsten 
Markelemente ansehen dürfen. Wenn wir bedenken, daß durch 
klinische wie experimentelle Untersuchungen erwiesen ist, daß 
diese Zellen im Knochenmark sowohl wie auch nach ihrer Ver¬ 
schleppung an andere Orte, z. B. in die Milz (vgl. Leukämische 
Prozesse), sich in typisch granulierte Myelocyten umwandeln können, 
so müssen wir in ihrer Vermehrung eine sehr zweckmäßige Re¬ 
aktionserscheinung erblicken; denn es ist sehr wohl denkbar, daß 
diese Zellen, sofern sie nicht den leukocytenzerstörenden Ein¬ 
flüssen erliegen, dem an Zellen verarmteu Knochenmark durch ihre 
sekundäre Ansiedelung und weitere Umbildung nutzbar wieder zu¬ 
gute kommen können. 

Auch der der Vermehrung der Mononucleären folgende Anstieg 
der Lymphocyten muß im Sinne einer reparatorischen Tätigkeit 
gedeutet werden. Ihr stetes Auftreten bei allen Formen leuko- 
cytotischer Blutveränderung legt es nahe, daß diese Mehrleistung 
nicht nur die Antwort auf gewebliche Schädigung der lymphati¬ 
schen Apparate bedeutet, sondern daß allein auch die Unter¬ 
drückung ihrer Funktion als zellbildende Organe genügt, um sie 
in die Erscheinung treten zu lassen. Dasselbe gilt auch mutatis 
mutandis von den spezifisch granulierten Leukocyten. Auffallend 
ist nur das relativ späte Einsetzen ihrer reaktiven reparatorischen 
Vermehrung. Ob wir auch für sie in der Vermehrung der un¬ 
granulierten myeloiden Zellen reaktive Wachstumsäußerungen er¬ 
blicken dürfen, läßt sich nicht entscheiden, scheint uns aber nicht 
wahrscheinlich. 

Der geschilderte Verlauf zeigt nun bei den verschiedenen Er¬ 
krankungsformen zum Teil recht beträchtliche zeitliche und quan¬ 
titative Schwankungen. Je geringer die primäre Zellschädigung, 
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je rascher der klinische Ablauf akuter Erkrankungen ist, desto 
rascher erfolgen die reaktiven reparatorischen Blutverschiebungen. 
Wir dürfen dabei aber keinen Parallelismus ziehen zwischen der 
Höhe der primären LeukocytenVermehrung und der Dauer der re¬ 
paratorischen Vorgänge. Beides kann sich gegebenenfalls gerade 
umgekehrt verhalten, als man erwarten sollte. Wir würden dazu 
berechtigt sein, wenn jede leukocytotische Blutveränderung einzig 
und allein nur eine Reizwirkung auf die chemisch reizbaren Zellen 
bedeutete. Nun muß aber jedes Toxin, das in die Säftemasse auf¬ 
genommen wird, durch diese auch auf die blutbildenden Organe 
selbst Wirkungen ausüben können. Sie wird sich also in ver¬ 
schiedener Weise beim myeloiden Apparat und beim lymphatischen 
geltend machen können. Dadurch muß aber die Reaktionsmöglich¬ 
keit des einen oder anderen Apparates durch Zellneubildung in 
verschiedenem Maße Störungen erleiden. Die Größe der reaktiven 
Blutveränderung im Blutbilde und ihr zeitlicher Ablauf wird also 
auch je nach dem funktionellen Zustand der Bildungsorgane, d. h. je 
nach dem Grade ihrer gleichzeitigen Schädigung, in jedem einzelnen 
Falle Modifikationen aufweisen können. 

Ein Blick auf die beschriebenen Fälle zeigt dies in genügender 
Weise. So können wir bei den Fällen von Pneumonie, Erysipel, 
Perityphlitis, einzelnen Diphtherie- und Scharlachfällen auf relativ 
geringfügige Blutzellschädigung bei gut erhaltener Funktion der 
blutbildenden Organe schließen und sehen daher auch das Blutbild 
innerhalb 4—6 Wochen wieder zur Norm zurückkehren. Dagegen 
zeigen andere Typen der untersuchten Krankheiten schwerere Ver¬ 
änderungen, welche erst nach 6—10 Wochen ausgeglichen er¬ 
scheinen. 

Wir dürfen ferner aus der Höhe der reaktiven Vermehrung 
myeloider wie lymphatischer Zellen auf die Intensität der Schädi¬ 
gung lymphatischer wie leukocytärer Elemente schließen, dürfen 
uns wohl auch Rückschlüsse auf gleichzeitige Schädigung der Bil¬ 
dungsstätten gestatten, müssen dann aber gleichzeitig annehmen, 
daß diese Schädigung keine nachhaltige Wirkung auf die zur Re¬ 
paration geeigneten Zellelemente gehabt hat. 

Ganz anders nun in den Fällen von Typhus abdominalis. Hier 
handelt es sich offenbar um eine langanhaltende Schädigung nicht 
nur des peripheren Blutes, sondern vor allem der blutbildenden 
Organe selbst. Die reparatorischen Vorgänge ziehen sich deshalb 
auch außerordentlich in die Länge, so daß wir in einem Falle erst 
nach 15 Wochen trotz klinisch gut überstandener Infektion nor- 
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male Verhältnisse eintreten sehen. Sie ist hauptsächlich durch die 
lang ausgezogene hochgradige reparatorische Reaktion der Lympho- 
cyten bedingt, die zum Teil ganz enorme Zahlen erreichen, drückt 
sich aber andererseits auch in der träge verlaufenden reaktiven 
Erhebung der großen Mononucleären aus. Diese Verhältnisse beim 
Typhus haben auch in der Literatur (Naegeli, Studer, Schind¬ 
ler, Käst u. Gütig, Türk, Petroff) eingehende Würdigung 
erfahren. 

Als interessante Einzelheiten wären noch zu erwähnen die 
plötzliche agonale echt leukocytotische Blutveränderung bei töd¬ 
lich verlaufendem Typhus, ferner das schwankende Verhalten 
mancher Kurven infolge leichter leukocytotischer Zellenverschie¬ 
bungen, wie es in dem einen Fall von Erysipel (Duntzel) auch 
klinisch sich als Recidiv bemerkbar machte. Das Blutbild wurde 
dadurch leukocytotisch verändert, die reaktiven Erscheinungen 
wiederholten sich gewissermaßen'; ihr Ablauf war aber, da die re- 
paratorischen Vorgänge am myeloiden wie lymphatischen Apparat 
bereits eingesetzt hatten, oder da zum Teil auch die neue Schädi¬ 
gung nur eine geringfügige war, bedeutend verkürzt, so daß die 
primäre Kurvenbewegung nur eine zeitweilige Ablenkung erfuhr. 

Den Einfluß gleichzeitiger Schädigung der Blutbildungsorgane 
erkennen wir, soweit der myeloide Apparat betroffen ist, auch an 
der Veränderung des qualitativen Neutrophilenbildes, wie wir ja 
durch Arneth’s, Naegeli’s und anderer Untersuchungen genug¬ 
sam wissen. 

Im vorhergehenden haben wir Zustände betrachtet, welche als 
akut leukocytotische auf bestimmte toxische Reizwirkungen bezogen 
werden können, und wir sahen, daß sie von typischen biologischen 
Zellveränderungen gefolgt sind, die wir als Ausdruck regenerativer, 
reparatorischer Vorgänge betrachten müssen. Diese letzteren sind 
demnach keine direkten Reizwirkungen mehr, sind vielmehr die 
charakteristischen Erscheinungen pathologisch-physiologischer Art, 
wie sie durch die Organisation und die produktiven Zellfähigkeiten 
typischer Gewebe bedingt sind. Wir sehen auch hier, daß äußere 
Momente zwar den charakteristischen Ablauf der Veränderungen 
etwas modifizieren, d. h. zuungunsten der einen oder anderen oder 
auch beider Zellarten zugleich hemmen und verzögern können, 
als direkt wachstumsauslösende oder gestaltende Momente kann 
ihnen keine Bedeutung zukommen. Mit diesen rein reaktiven Vor¬ 
gängen sind aber die verschiedenartigen Verlaufsformen der ge¬ 
zeichneten Kurven noch nicht vollkommen erklärt. Wir glauben 
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vielmehr, daß hier die eingangs erwähnten Beziehungen zwischen 
myeloidem und lymphatischem System sich ebenfalls kenntlich 
machen. Lymphatische und neutrophile wie Mononucleärenkurve 
lassen nämlich in jedem Fall bestimmte Gegensätzlichkeiten er¬ 
kennen. So sehen wir die Lymphocytenkurve während des repara- 
torischen Ausschlags myeloider Zellen tief stehen oder sogar noch 
eine gewisse Einsenkung erfahren, mit Nachlaß derselben, d. li. 
mit dem Abfall der großen Mononucleärenkurve, aber deutlich, zum 
Teil rapide ansteigen. Man gewinnt den Eindruck, als ob das 
Nachlassen der myeloiden Zellreaktion gewissermaßen das Signal 
für die solange unterdrückte Lymphocytenproduktion zu erneuter 
produktiver Tätigkeit gäbe. Man könnte allerdings auch an- 
nehraen, daß die beginnende lymphocytäre Hyperfunktion die mye- 
loide Reaktion unterdrückt. Wahrscheinlich spielen beide Momente 
eine Rolle, je nachdem der myeloide Apparat oder der lymphatische 
primär schwerer geschädigt ist, und infolgedessen zu bedeutenderer 
regenerativer Zellwucherung Veranlassung gibt. 

Daß tatsächlich die vermehrte zelluläre Tätigkeit und Zell¬ 
produktion an das Blut des einen Apparates zeitweise hemmend 
auf den anderen ein wirkt, sehen wir zuungunsten des lymphati¬ 
schen Apparates darin, daß im akut leukocytotischen Zustand auch 
in Fällen, bei denen nach der Art der Infektion die Annahme einer 
direkten Schädigung lymphatischer Apparate unwahrscheinlich er¬ 
scheint, die Lymphocytenzahl zuweilen bedeutend zurückgedrängt 
ist; zuungunsten der leukocytären Zellen sehen wir dies in dem 
manchmal ganz bedeutenden Sturz der Leukocytenkurve unter die 
Norm zur Zeit der höchsten Lymphocytenerhebung, obgleich die 
Zeichen reparatorischer Vorgänge durch Vermehrung der großen 
Mononucleären schon lange eingesetzt hatten und vollständig ab¬ 
geklungen sind, und obgleich auch das histologische Blutbild keine 
Normwidrigkeit, wie Auftreten jüngerer Kernformen der Neutro¬ 
philen, mehr erkennen läßt. In eklatanter Weise kommt das letztere 
Verhalten auch beim Typhus abdominalis zum Ausdruck. Denn 
hier sehen wir durch die langdauernde hochgradige Lymphocyten¬ 
erhebung, die etwas früher einsetzende myeloide Reaktion für die 
Dauer des hohen Lymphocytenstandes unterdrückt; sinken diese 
Zahlen wieder, so erhalten wir einen reaktiven Ausschlag der 
Leukocytenkurve über die Norm, der sogar von leichter Vermehrung 
der großen Mononucleären begleitet ist. Wir glauben nicht, daß 
diese regelmäßige Erscheinung eine anderweitige Erklärung finden 
könnte als die, daß das Übermaß der Tätigkeit der lymphatischen 
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Apparate temporär den myeloiden Apparat unterdrückt; denn zur 
Annahme irgendwelcher toxischer Reizwirkung liegt nicht die ge¬ 
ringste Veranlassung vor, da diese Zustände sich ja vollkommen 
in der Rekonvalescenz abspielen. 

Gehen wir nun kurz auf die Frage ein, ob man für jede ein¬ 
zelne oder eine Gruppe von Infektionskrankheiten typische Blut¬ 
veränderungen aufstellen kann, so scheint dies nach den vorher¬ 
gehenden Betrachtungen von vornherein verneint werden zu müssen. 
Wissen wir doch, daß ein und dieselbe Infektion die verschieden' 
artigsten Blutveränderungen hervorrufen kann. Es ist in diesen 
Fällen nicht die Veränderung des der betreffenden Infektion eigen¬ 
tümlichen Toxins, sondern nur die wechselnde Stärke seiner Wirk¬ 
samkeit auf das periphere Blut, wie besonders auch auf die blut¬ 
bildenden Organe, welche diese Verschiedenheiten bedingt. Es ist 
aucli weniger das primär leukocytotische Blutbild, welches in diesen 
Fällen typische Veränderungen erkennen läßt; es ist dies vielmehr 
in der verschiedenen Art der reparatorischen Betätigung der Bil¬ 
dungsorgane gegeben. Von greifbaren spezifischen Beeinflussungen 
des Blutbildes können wir überhaupt nur dann reden, wenn be¬ 
stimmte, funktionell verschiedenartige Zellen aktiv auf eine Reiz¬ 
wirkung reagieren. Dazu müssen wir das Gros aller neutrophilen 
Leukocytenleukocytosen einerseits, der Eosinophilen-, vielleicht auch 
der Mastzellenleukocytose andererseits rechnen. Ob daneben eine 
typische ähnliche Beeinflussung der großen Mononucleären sowie der 
Lymphocyten möglich ist, so daß wir von echten aktiven Lympho- 
cytosen und Myelocy tosen, d. h. mononucleären Leukocytosen, sprechen 
könnten, ist bisher noch durch nichts bewiesen, scheint auch bei 
der funktionellen Bedeutung dieser Zellen recht wenig wahrschein¬ 
lich. Denn vergleichen wir die in der Literatur niedergelegten 
Angaben über große Mononucleäre oder auch Lymphocyten im Ver¬ 
laufe der Infektionskrankheiten (Masern, Scharlach, Diphtherie, 
Typhus, Beriberi, Fleckfieber u. a.), so lassen sich die vielfach nur 
vereinzelten Untersuchungen unschwer zeitlich der Kurve der bio¬ 
logischen Reaktionserscheinungen auf leukocytotische Zustände, wie 
sie oben beschrieben sind, einfügen. In den besser untersuchten 
Fällen, insbesondere vonNaegeli, Türk, Schindler, Erben, 
zeigen sie weitgehende Analogien mit unseren Verlaufskurven. 
Sie gehören also wohl sämtlich den sekundären durch physiologische 
Vorgänge bedingten Veränderungen an. Wir dürfen aus ihnen 
daher auch nicht auf direkte Reizwirkungen schließen, sie sind viel¬ 
mehr nur der Ausdruck der momentanen reaktiven Funktions- 
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zustande der Bildungsorgane. Wir dürfen daher keineswegs so weit 
gehen, wie das z. B. Schl ei p in seinem Blutatlas getan hat, einen 
Typus des leukocytotischen Blutbildes bei der Diphtherie oder bei 
der kindlichen Leukocytose aufzustellen. Ja wir dürfen dies eigent¬ 
lich nicht einmal beim Typhus abdominalis, denn alle jene Ver¬ 
änderungen sind, worauf auch Naegeli hingewiesen hat, nur 
Zeichen dafür, in welcher Weise die Bildungsorgane den erhöhten 
Ansprüchen gerecht werden können, oder wie groß die Alteration 
ist, die sie selbst auf dem Boden der betreffenden Infektion er¬ 
fahren haben. Die größere oder geringere Beteiligung der Bildungs¬ 
organe lymphatischen oder myeloiden Systems ist es also allein, 
die innerhalb der verschiedenen infektiös leukocytotischen Blut¬ 
veränderungen Verschiedenheiten bedingt. Nur deswegen, weil 
diese Beteiligung bei einzelnen Infektionskrankheiten, wie z. B. beim 
Typhus mit großer Regelmäßigkeit eine außerordentlich schwere 
Erkrankung der Blutbildungsorgane selbst setzen, ist der zeitliche 
wie auch formale Ablauf der biologischen Reaktionserscheinungen 
auf Leukocytose erregende Toxinwirkung hin in gewissem Sinne 
ein typischer, ja er kann im wesentlichen von diesen zentralen 
Schädigungen aus bestimmt werden. Aber auch in diesen Fällen 
gibt niemals die einzelne Untersuchung, sondern nur die ununter¬ 
brochene Reihe der Veränderungen Aufschluß über den Grad der 
von der Norm abweichenden Veränderungen. In ähnlichem Sinne 
kann sich auch der Verlauf bei schwerer Diphtherie und beim 
Scharlach gestalten, wobei die Eosinophilie meist noch hinzukommt. 
Wir werden uns dann auch nicht wundern können, daß bei ge¬ 
häuften Leukocytose erregenden Einflüssen, wie z. B. beim Wechsel¬ 
fieber recht eigenartige Blutbilder zustande kommen können, wobei 
ja immer in den Beginn der reparatorischen Veränderungen neue 
leukocytotische Alterationen hineinfallen. Die in der Literatur er¬ 
wähnte starke Vermehrung der großen Mononucleären muß dabei 
geradezu als theoretisches Erfordernis gelten und bestätigt nur die 
gemachten Erfahrungen. 

Ebenso wird auch der Ablauf dieser biologischen Reaktions¬ 
erscheinungen dann gewisse Veränderungen erleiden müssen, wenn 
die vorübergehende leukocytotische Inanspruchnahme Blutbildungs¬ 
organe betrifft, die schon vorher auf Grund irgend welcher Krank¬ 
heitsprozesse geschädigt waren. Ähnlich muß natürlich auch, wenn 
auch nur in quantitativer Beziehung, dieser Ablauf Veränderungen 
aufweisen, wenn das Verhältnis myeloider und lymphatischer Zellen, 
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wie beim kindlichen Organismus zugunsten der Lymphocyten ein 
wesentlich verschiedenes von dem der Erwachsenen ist. 

Wie groß die Veränderungen des Blutbildes auch in quali¬ 
tativer Beziehung unter dem Einfluß der Schädigung der Bildungs¬ 
organe sein können, seien sie primär miterkrankt oder sekundär 
durch allzugroße Inanspruchnahme insuffizient geworden, welche 
Bedeutung wir insbesondere auch dem Auftreten echter granulierter 
Myelocyten beizumessen haben, wissen wir ja zur Genüge aus den 
ausgezeichneten Untersuchungen Arneth’s, Naegeli’s, Ehrlich’s. 
Schindler’s u. a. 

Wir stimmen auch im großen und ganzen mit den theoretischen 
Ausführungen der genannten Autoren über die Bedeutung allzu 
großer Inanspruchnahme, d. h. sekundärer Insufflcienz der Bildungs¬ 
organe oder primärer Schädigung derselben überem. Nur möchten 
wir nicht dem Auftreten von Myeloblasten (Naegeli) im Blut, 
die wir mit den großen Mononucleären indentifizieren müssen, eine 
so schwer wiegende Bedeutung wie Naegeli zu erkennen, glauben 
auch nicht, daß es sich hier um eine Entdifferenzierung ins Embry¬ 
onale handelt, und daß durch die Myeloblasten die drohende In- 
sufficienz des Markes angekündigt ist, wir halten vielmehr das 
Auftreten der Myeloblasten, ob sie nun rein basophiles Protoplasma 
enthalten oder schon stellenweise den Beginn einer Granulation 
erkennen lassen, für eine jeder hyperplastischen Markveränderung, 
zum mindesten des neutrophilen Zellstammes, eigentümliche Be¬ 
gleiterscheinung. Sie ist daher eher in dem Sinne zu deuten, 
daß das Mark eben noch einer Reaktion fähig ist, müssen also 
vielmehr in dem Fehlen dieser Elemente nach Markschädigungen 
ein ominöses Zeichen erblicken. Wir wollen aber damit nicht in 
Abrede stellen, daß es krankhafte Veränderungen geben kann, 
welche hemmend auf die normale Ausbildung der typischen Granu¬ 
lationen einwirken können, sehen aber darin nicht einen Rückschlag 
ins Embryonale oder eine Entdifferenzierung, sondern, wie auch 
Pappenheim, eine mangelhafte Ausreifung myeloider Zellen. 

AVas nun die Stellung der großen Mononucleären und Über¬ 
gangsformen betrifft, so haben die Untersuchungen ergeben, daß 
sie zweifellos in nächster Beziehung zu den Neutrophilen stehen 
müssen. Sie stellen gewissermaßen die Ersatzzellen des myeloiden 
Apparates dar, welche bei allen schweren Schädigungen der Neu¬ 
trophilen durch vermehrte Bildung in Aktion treten. Da wir nun 
aus klinischen Erfahrungen und aus experimentellen Untersuchungen 
wissen, daß sie, wie schon erwähnt, durch Bildung von Granulationen 
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in typisch granulierte Myelocyten und in neutrophile Leukocyten 
übergehen können, so erscheint ihre Vermehrung auch geeignet dazu, 
unter der Vermittelung des Blutstromes durch erneute Ansiedelung 
an den Orten des Defekts sich nützlich zu erweisen. Wir glauben, 
daß diese Annahme durchaus keine gezwungene ist, sehen wir doch 
unter pathologischen Zuständen in den verschiedensten Organen 
außerhalb des Knochenmarks sich gleiche Zellen einnisten und 
myeloide Bildungen hervorrufen. Wir müssen also in den großen 
Mononucleären den Indikator für die Wachstumsenergie myeloider 
Zellen erblicken, sofern sie auf das Knochenmark lokalisiert sind. 
Sie treten in vermehrter Zahl im Blut auf, vorübergehend, wenn 
es sich um reparatorische Wucherungen handelt, lange Zeit oder 
dauernd, wie anderen Orts gezeigt ist, wenn durch eine Schädi¬ 
gung der lymphatischen Apparate das Zellgleicbgewicht zuungunsten 
der Lymphocyten verschoben ist. 

Die Untersuchungen der postleukocytotischen Blutveränderungen 
gibt uns also einen neuen Anhalt für die eingangs erwähnte Be¬ 
hauptung, daß zwischen lymphatischem und myeloidem System ein 
strenger Dualismus besteht, dessen Gegensätzlichkeit durch die nor¬ 
male Funktion der Bildungsorgane im Gleichgewicht gehalten 
wird, daß funktionelle einseitige Störungen aber auch die Blut¬ 
zellen quantitativ verschieben müssen und daß die zellulären Gleich¬ 
gewichtsschwankungen zwischen myeloidem und lymphatischem 
Apparat durch den kleinen Lymphocyten einerseits, die große 
mononucleäre, ungranulierte Zelle andererseits vermittelt werden. 

Daß die Tendenz zur Umgestaltung in granulierte Myelo- 
cyten und Leukocyten diesen ungranul ierten Zellformen innewohnt, 
sehen wir einmal in der Umgestaltung des Kerns zu den sog. 
Ubergangskernformen nach Analogie der granulierten Myelo¬ 
cyten, unter Umständen auch in der beginnenden Ausbildung von 
kleinsten Granulationen. Daß wir aber nicht öfters typisch 
granulierte Myelocyten im peripheren Blut finden, hat wohl seinen 
Grund darin, daß die Ausbildung der Granulationen an gewisse 
Ruhestadien und Ernährungsbedingungen der Zellen geknüpft 
ist, wenn sie auch, worauf Löwit kürzlich hingewiesen hat, in 
geringem Umfange schon in den Kapillarsystemen gewisser Organe 
einsetzen können. Die Kerndifferenzierung aber scheint lokal in 
seßhaftem Zustand, wie auch im peripheren Blut vor sich gehen 
zu können. 

Wir fassen demnach die Leukocytose als die Folge gewisser 
toxischer Reizwirkungen auf die typisch granulierten Zellen auf, 
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deren Höhe durch den Grad der Reizwirkung einerseits, durch den 
funktionellen Zustand der Blutbildungsorgane andererseits bestimmt 
wird. Diese letzteren sind es im wesentlichen, welche die enormen 
graduellen Unterschiede des hyper- und hypoleukocytotischen Blut¬ 
bildes bedingen. Jede leukocytotische Blut Veränderung führt zu 
bestimmten rein biologischen Reaktionserscheinungen von seiten 
der Blutbildungsorgane, welche in jedem Falle prinzipiell ähnlich, 
d. h. den gleichen Gesetzen unterworfen sind. Diese entsprechen 
einmal dem Typus jeder reparatorischen Gewebshyperplasie, sie 
sind andererseits diktiert durch die Beziehungen der weißen Blut¬ 
zellen untereinander, insbesondere zwischen lymphatischem und 
myeloidem System. Sie unterliegen nicht dem Einfluß irgend 
welcher spezifischer Reizeinflüsse, sind vielmehr rein pathologisch¬ 
physiologische Wachstumsäußerungen; äußere Momente können sich 
nur insofern geltend machen, als sie zeitlich und auch im ge¬ 
wissen Grade formal diese Vorgänge modifizieren. Die Gleich¬ 
artigkeit mancher klinischen Verlaufseigentümlichkeiten infektiöser 
Erkrankungen kann unter Umständen diesen Modifikationen, wie 
beim Typhus, den Stempel des Typischen aufdrücken. 

Die Leukocytose und die ihr folgenden Blutveränderungen 
stellen also eine Reihe gesetzmäßiger Erscheinungen dar, wie sie 
durch primäre Alteration und reaktive Gewebsäußerung, je nach 
dem funktionellen Zustand des betreffenden Gewebes, hervorgerufen 
werden müssen. Sie gestatten uns interessante Einblicke in das 
pathologisch veränderte Blutzelleben und gestatten uns auch 
weitere Rückschlüsse auf die funktionelle Bedeutung einzelner Blut¬ 
zellarten, sowie ihrer gegenseitigen Beziehungen. Sie bringen von 
neuem einen Beweis dafür, daß nur auf dem Boden streng dua¬ 
listischer Anschauungen ein weiteres Eindringen in das Verständnis 
des normalen und pathologischen Blutlebens möglich ist. 
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Aus der inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses zu 
Stettin (Direktor Prof. Dr. Ernst Neißer). 

Über Ringkörper im Blnte Anämischer. 

Von 

Oberarzt Gabriel, 

bis 1. Mai 1907 kommandiert zur Abteilung. 

(Mit Tafel XII.) 

Die Arbeit von Schleip im 91. Bd. dieser Zeitschrift in der 
zum ersten Mal über das Vorkommen eigentümlicher Ringkörper 
bei verschiedenen Formen von Bluterkrankungen berichtet wird, 
gibt mir zur Mitteilung eines Blutbefundes Veranlassung, den ich 
Anfang d. J. bei 2 Fällen von Anämie zu machen Gelegenheit hatte, 
und der eine Bestätigung der Schleip’sehen Angaben ist. Die 
Veröffentlichung des bisher unbekannten Befundes unterblieb seiner¬ 
zeit, weil wir für die eigentümlichen Gebilde keine einwandsfreie 
Erklärung hatten, und von weiterem Material eine Klärung der 
Frage erhofften. 

Es handelt sich um zwei Fälle von schwerer genuiner per¬ 
niziöser Anämie, deren kurze Krankengeschichte ich im folgenden 

gebe: 

1. Fall M., 42 jähriger Arbeiter, der keinen besonderen gewerb¬ 
lichen Schädigungen ausgesetzt war und bis auf Pneumonie im Jahre 
1889 stets gesund gewesen sein will. Spezifische Infektion wird in Ab¬ 
rede gestellt; 3 Aborte, 8 Kinder in den ersten Monaten verloren. 

28. April 1906 erste Aufnahme auf die Abteilung wegen Gewichts¬ 
abnahme, Mattigkeit und blassen Aussehens. 

Befund: Großer, kräftiger Mann, fahles Aussehen. Herz: systo¬ 
lisches Geräusch an der Spitze (anämisches), 1 Aortenton scharf, keine 
Verbreiterung. 

Lunge: frei. Milz: klein. Urin: frei. Fieberlos. 

Magenuntersuchung: Keine Milchsäure, keine freie Salzsäure. Gesamt- 
Acidität 10. 
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Blutbefand: Hämoglobin (Sabli) 35. Erythrocyten 1 600 000, Poi- 
kilooytose, punktierte Erythrocyten, polychromatophile Degeneration. 
Keine Normoblasten oder Megaloblasten. Diagnose: Anämie gravis, auf 
unbekannter Grundlage. 

Behandlung: Große Dosen HCl und Arsen. Schnell fortschreitende 
Besserung. 

30. Mai 1906: Hämoglobin 65. Erythrocyten 3 600 000. 

23. Juni 1906 : Hämoglobin 79. 

25. Juli 1906: Hämoglobin 90, 14 kg Gewichtszunahme. 

Trotz auffallender subjektiver und objektiver Besserung fehlt dauernd 
freie HCl Müller bleibt noch wegen ischiadischer Beschwerden his 
Oktober 1906 auf der Abteilung. 

15. Februar 1907. 2. Aufnahme wegen derselben Beschwerden 

wie bei der 1. Aufnahme, Befund ähnlich; auch Anacidität. Fieberfrei. 

Blutbefund am 17. Februar 1907: Hämoglobin 45. Poikilocytose, 
polychromatophile Degeneration, zahlreiche punktierte Erythrocyten, eigen¬ 
tümliche Gebilde von Bing-, Birnen-, Schleifenform in einzelnen poly¬ 
chromatophile degenerierten (vgl. Zeichnung) Normalblasten. 

Diagnose: Schwere (perniziöse) Anämie. 

Behandlung: HCl und Arsen und großen Dosen. 

Die eigentümlichen Gebilde in den veränderten Erythrocyten fanden 
sich ca. 3—4 Wochen, später ließen sie sich, trotzdem das Blutbild 
einen immer schwereren Charakter annahm — am 19. April 1907 ist 
notiert: Hämoglobin: 26, schwerste Poikilocytose, gekörnte Erythrocyten, 
polychromatophile degenerierte E., Normalblasten, Megaloblasten — nicht 
mehr feststellen. Am 18. Mai 1907 erfolgte der Tod unter zunehmen¬ 
der perniziöser Anämie, die Sektion unterblieb aus äußeren Gründen. 

Die Krankheitsgeschichte des 2. Falles, bei dem sich dieselben Ge¬ 
bilde in veränderten Erythrocyten fanden, ist kurz folgende: 

L., 44 jähriger Arbeiter, war bis auf Gelenkrheumatismus vor Jahren 
gesund. Seit 6 Wochen bemerkte er Anschwellung der Beine und hatte 
das Gefühl von knapper Luft, in der letzten Zeit hatte er mehrmals 
starkes Nasenbluten. 

Befund bei der Aufnahme am 4. März 1907: Mittelgroßer, kräftiger 
Mann. Stark ausgeblutetes subikterisches Aussehen. Mäßiges Ödem 
beider Beine, kein freier Ascites. Herz: keine Verbreiterung, lautes 
systolisches Geräusch in der Spitze. 1. Aortenton mit blasendem Ge¬ 
räusch. Über beiden Unterlappen Stauungskatarrh. Kentinalblutungen. 
Urin frei. Subfebrile Temperatur. 

Blutbefund am 8. März 1907: Hämoglobin 35, Poikilocytose. Poly¬ 
chromatophile Degeneration, vereinzelte Normalblasten und Megaloblasten. 

(Dieselben Gebilde wie bei Müller: Schleifen, Hinge, Peitschen und 
polychromatophil veränderte Erythrocyten). Auch bei Loewe wurde 
Fehlen von freier HCl festgestellt. 

Diagnose: Perniziöse Anämie. Unter Digitalis, HCl und Arsen 
Therapie, rasch fortschreitende Besserung, subjektiv, wie objektiv. 11. April 
1907: Hämoglobin 40. 20. April 1907: Hämoglobin 62. 1. Mai 1907 

Hämoglobin 80. 

Auch in diesem Falle ließen sich nach einiger Zeit, seit 8. April 
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1907 die anfangs äußerst zahlreichen Gebilde im Blnt nicht wiederfinden. 
Allerdings besserte Bich das Blutbild zusehends und bereits am 19. April 
1907, 6 Wochen nach der Aufnahme, fand sich außer geringer Poikilo- 
cytose nur ab und zu ein polychromatophiler E. oder ein punktierter E. 
Am 6. Mai 1907 verließ L. das Krankenhaus auf eigenen Wunsch, sub¬ 
jektiv und objektiv vollkommen geheilt. 

Aus den beigefügten Zeichnungen ist die Übereinstimmung 
der von mir bei M. und L. gefundenen Ringe, Schleifen, Peitschen 
usw. mit den Schleip’sehen Ringkörpern auch ohne erneute 
detaillierte Beschreibung ersichtlich. Es sind absichtlich nur die 
markantesten Formen zur Darstellung gebracht und Übergangs¬ 
formen weggelassen. Ich möchte betonen, daß ich die Ringkörper, 
wenn ich sie so nennen darf, nur in polychromatophilen E. ge¬ 
funden habe, und daß der Farbenton der Konturen entschieden 
dunkler war, als bei Schleip. Alle Präparate sind gleichfalls 
nach G i e m s a gefärbt. Selbst die ausgesprochene Ringform hatte 
nicht das helle Kolorit wie auf der Sch. Tafel, dagegen wurde bei 
den verschiedenen Körpern, ob sie mehr Schleifen oder Ringe oder 
Birnenform zeigten, öfter ein hellrot gefärbter Knopf bzw. Kern 
gesehen, der in der direkten Konturlinie lag. Die Kreisformen er¬ 
innerten auf diese Weise sehr an die Siegelringform bei Malaria. 
Ab und zu fand sich auch, wie Sch. beschreibt, ein Ring, ohne 
daß umgebendes Plasma zu erkennen war, und waren in diesem 
Falle die Konturen besonders scharf. Eine Struktur der verschie¬ 
denartigen Körper ließ sich nicht erkennen. 

Bereits seinerzeit, als sich die eigentümlichen Gebilde bei den 
2 Fällen von Anämie fanden, wurde bei einer Reihe von Kontroll- 
präparaten, die zwei anderen Fällen von schwerer perniziöser Anämie 
entstammten, vergeblich nach ähnlichen Körpern gesucht; es ist 
mir weiterhin im Gegensatz zu Schleip auch nicht gelungen, bei 
chronischer und akuter Bleivergiftung, myelogener und lympha¬ 
tischer Leukämie und sekundärer Anämie dieselben oder ähnliche 
Ringformen zu finden. 

Von weiteren Beobachtungen füge ich nur hinzu, daß nach 
Einleitung einer HCl und Arsen-Therapie bei beiden Fällen nach 
einer gewissen Zeit keine Ringkörper gefunden wurden, wobei bei 
dem ersten Patienten eine erhebliche Besserung des Blutbildes, 
fast bis zum normalen eintrat, beim zweiten dagegen die Schwere 
der Veränderungen bis zum Exitus zunahm. Schließlich füge ich 
hinzu, daß der Versuch der Übertragung ringkörperhaltigen Blutes 
auf einen Rhesus-Affen erfolglos geblieben ist. 
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Befriedigende Anhaltspunkte für eine Erklärung der Ring¬ 
körper kann ich nicht beibringen. 

Inwieweit und ob das Fehlen freier Salzsäure, bei beiden 
Patienten mit der Anämie, für die sich weder bei M. noch bei L. 
eine Erklärung fand (Darmparasiten waren nicht gefunden), in 
ursächlichem Zusammenhang steht, möchte ich dahingestellt lassen; 
jedenfalls muß es auffallend erscheinen, daß M., auch zu einer 
Zeit, wo er 90 Hämoglobin hatte, keine freie HCl produzierte. 


Erklärung zu den Abbildungen auf Tafel XII. 

Die 20 Bilder geben die bei beiden Fällen gefundenen verschiedenen Formen 
der in polychromatophile degenerierten E. gefundenen Körper wieder. 

Die Färbung fand nach 6iemsa statt. 
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Besprechungen. 

1. 

Robert Sommer, Familienforschungund Vererbungslehre. 

Leipzig 1907. Job. Amb. Barth. 

Wenn ich, ohne dem Spezialfach des weitbekannten Gießener For¬ 
schers näher zu stehen, sein Werk in diesen Blättern kurz berühre, so 
geschieht es, weil x*rzte und Naturforscher überhaupt, wenn sie nicht 
eng an der Fachscholle kleben, ungemein viel allgemein Wissenswertes 
und für ihre Sonderdisziplin Anregendes und Förderndes aus ihm schöpfen 
können. 

Der Verf. hat sich die weitesten Ziele gesteckt, sich aber, da er 
hauptsächlich anregen, neue Wege weisen und Mitarbeiter an seinen 
bedeutsamen Problemen gewinnen will, weise beschränkt. Er gedenkt 
nur kurz der anderen Hauptdisziplinen und Grenzgebiete, von denen 
er Bereicherung für seine Untersuchungen hofft und die wieder umge¬ 
kehrt aus ihnen Nutzen ziehen können. 

Seinem Ziel, dem Ausbau und der Lösung der gewaltigen Frage 
der Vererbung, der man bisher nur mit allereinfachsten Methoden 
sich zu nähern wagte, sucht er von großen allgemeinen Gesichtspunkten 
beizukommen. Während man bis dahin nur aus der Beobachtung äußer¬ 
licher, objektiv und leicht, zum Teil selbst von Laien festzustellender 
Eigenschaften, der Körpergröße, der Schädelform, der Haut-, Haar- und 
Irispigraentierung, entsprechend einfache Schlüsse zog, verlangt Verf. ein 
tiefer gehendes, allseitiges Studium des Körpers und der Geisteseigen¬ 
schaften. Er geht noch weiter und fügt als Folge und Ergänzung seiner 
Betrachtungen die Notwendigkeit hinzu, die Beziehungen des Individu¬ 
ums zum sozialen und Geistesleben zu studieren, Probleme durch die, 
wie schon angedeutet, auch andere Wissenschaften, neben der Psychologie 
vor allem die Nationalökonomen, die Geographen und in echt entwick¬ 
lungsgeschichtlichem Sinne die Historiker herangezogen werden. Gerade 
sie werden bei der modernen Richtung ihrer Forschungsweise sich für 
die Sache erwärmen und von ihrem Gebiete aus vielfach mitarbeiten 
können. 

Der Verf. will aber nun seine auf naturwissenschaftlichem und sozio¬ 
logischem Grund aufgebaute Untersuchung des Einzelindividuuras weiter 
auf die Familie, aus der es hervorging, und auf seine Nachkommen aus¬ 
gedehnt wdssen. Er will erforschen, ob und welche körperliche und 
geistige Eigenschaften sciion in vorangegangenen Generationen hervor- 
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treten nnd sich wiederholen und ob und wieweit beim Studium der 
Nachkommenschaft eine Vererbung dieser Eigenschaften bemerkbar wird. 
Aber nicht allein die in die Breite des Physiologischen fallenden Ver- 
erbungs- und Variationserscheinungen seien hierbei zu berücksichtigen, 
auch pathologische Verhältnisse, körperliche wie geistige, sollen durch 
Generationen hindurch verfolgt werden. 

Und noch einen Sohritt weiter geht der Verf.: Aus der Familien¬ 
forschung „der Analyse genetischer Reihen“ heraus folge nicht allein 
-das umfassende und vertiefte Verständnis des Wesens und der 
Art der einzelneu Persönlichkeit, sondern auch der richtige Ein¬ 
blick in die Beziehungen der Familie zur allgemeinen Kulturgeschichte. 

So bestechend diese allgemeinen Betrachtungen sind, so viel ver¬ 
sprechend die daraus folgenden Aufgaben, so schwierig zeigt sich auf 
Schritt und Tritt ihre praktische Lösung. 

Einer der interessantesten, scharf und konsequent durchgearbeiteten 
Abschnitte des Buches ist den hierzu in Betracht kommenden Methoden 
der Familienforschung gewidmet. Bei näherem Zusehen zeigt sich 
hier aber schon eine Grundbedingung meist schwer erfüllbar: die lücken¬ 
lose Feststellung des Stammbaums einer Familie ein paar Jahrhunderte 
rückwärts. Daß auch die sichere Feststellung der geistigen und körper¬ 
lichen Eigenschaften bekannter aber längst vergangener Individuen aus 
-der Familiengeschichte oder von ihnen herrührender wissenschaftlicher, 
künstlerischer oder sozialer Betätigungen den größten Schwierigkeiten 
begegnet, ist selbstverständlich, ganz abgesehen davon, daß solche Be¬ 
tätigungen bei der Mehrzahl der zu Untersuchenden fehlen oder nur 
fragmentär festzustellen sind. 

Mit großer Vollständigkeit und Sachkenntnis bringt Verf. in sieben 
Kapiteln seines Buches die Unterlagen für die von ihm vorgeschlagenen 
Forschungen und die auf sie begründeten Methoden. Die Fülle des ge¬ 
botenen Stoffes verbietet auf sie näher einzugehen. Ein Teil der Kapitel 
behandelt rein physiologische Verhältnisse: Familie und RaBse, 
Anlage, Erziehung und Beruf, Vererbung, Entwickelung 
und Züchtung und ihre Gesetze, andere sind den Beziehungen in¬ 
dividueller und familiärer Eigenschaften zu pathologischen Verhältnissen 
gewidmet. Hier verdienen die Abschnitte „Individuelle Anlage 
und Geisteskrankheit“, „Kriminalität und Vererbung“ ein¬ 
gehende Beachtung. Den Historiker werden die Abschnitte „Wap¬ 
penkunde als Teil der genealogischen Zeichenlehre“, 
„Regeneration und Adel“ besonders interessieren. 

Einen Hauptteil des Werkes bildet das 13. Kapitel „Die Ge¬ 
schichte einer bürgerlichen Familie im 14. bis 20. Jahr¬ 
hundert“. Es handelt sich um die aus einer württembergischen, wald- 
eckschen und einer hessischen Gruppe bestehende Familie Soldan, 
deren wichtigste Glieder Verf., soweit das Urkundenmaterial es ge¬ 
stattet, in allen seinem Forschungsprogramm entsprechenden Richtungen 
aufs eingehendste verfolgt. 

Besonders geeignet zum Studium der Vererbungstheorie erscheint 
ihm die Familie darum, weil ihreUreltern grundverschiedenen 
Rassen angehört haben. Der Stammvater, ein türkischer Offizier, 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 92. Bd. 40 
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war asiatischer Herkunft und heiratete 1604 eine Deutsche. Hieraus er¬ 
wuchsen besonders prägnante, leicht wieder erkennbare Merkmale für 
die Nachkommenschaft und damit sehr fördernde Momente für die For¬ 
schung. 

Wenn auch nicht wenige männliche Mitglieder der Familie für die 
Untersuchung ausfielen, weil sie in keiner Weise öffentlich hervorgetreten 
waren — von den Frauen natürlich der größere Teil —, so ergab sich 
doch, daß in der Familie eine Anzahl bedeutender Eigenschaften zum Stamm¬ 
charakter gehören, die trotz der jahrhundertelangen Reihe immer wieder 
in einzelnen Mitgliedern ungeschwächt, in anderen sogar gesteigert her¬ 
vortreten. 

Unter diesen Eigenschaften fand Yerf. besonders hervorstechend 

1. eine erhebliche Schärfe der optischen Vorstellung, die bei manchen 
Familiengliedern zur malerischen und plastischen Betätigung führte, 

2. einen ausgeprägten Sinn für literarisches Arbeiten, vielfach mit auf¬ 
fallendem Talent zur lebhaften, plastischen, sprachgewandten Darstellung, 

3. bei mehreren Mitgliedern eine starke Begabung für geschichtliche 
Forschung und Darstellung, 4. bei einer großer Zahl „ einen scharf her¬ 
vortretenden mit leidenschaftlicher, aufopfernder Stellungnahme für die 
politischen und sozialen Bewegungen ihrer Zeit verbundenen Indivi¬ 
dualismus“, und endlich bei mehreren Descendenten ausgeprägte mathe¬ 
matisch-physikalische Begabung, die in der vorher erwähnten hohen 
Entwicklung des der Familie eigenen optischen Vorstellungsvermögens 
eine wesentliche Förderung fand. 

Dem eben skizzierten schließt sich ein 14. Kapitel „Familien¬ 
romane“ an, in dem auf die berühmte Zolausche Romanreihe Fa¬ 
milie Rougon-Maquart mit der Durchführung der Degenerationsvor¬ 
gänge innerhalb des Blut Verwandtschaft, und auf die Frey tag ’ sehen 
Ahnen hingewiesen wird, die im Gegensatz zu Zola’s Entartungsdar¬ 
stellung zeigen, wie in einer germanischen Familie die Familienanlagen 
durch Jahrhunderte hindurch trotz Änderung der Zeiten und des äußeren 
Lebens immer wieder im wesentlichen unverändert hervortreten. Natürlich 
fehlen auch Thomas Manns Buddenbrooks nicht, die wiederum 
die Degeneration durch Vererbung in anschaulichster Werne Vor¬ 
führern 

Es ist höchst erfreulich, daß Verf. eine weitere Verfolgung der von 
ihm betretenen Bahnen in Aussicht stellt. Möge er bei seinen FachgenoBsen 
und in verwandten Disziplinen zahlreiche Mitarbeiter finden. Ist die 
Materie auch äußerst schwierig, so werden sich doch manche durch einen 
so hervorragenden Vorkämpfer ermutigen lassen. 

H. Cur sc hm an n- Leipzig. 


2 . 

Schmorl, Die pathologisch-histologischen Untersuchungs¬ 
methoden. 4. Aufl. Leipzig, F. C. W. Vogel, 1907. 8,75 Mk. 
Schmorl übergibt uns seine Untersuchungsmethoden in neuer Be¬ 
arbeitung in 4. Auflage. Nicht allein durch ihre Vollständigkeit ist diese 
Sammlung so vorzüglich, sondern namentlich deshalb, weil Schmorl von 
den neuen Techniken nur die von ihm selbst als zuverlässig erprobten 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XXXVI. Besprechungen. 


609 


aufnimmt. Es braucht nicht erwähnt zu werden, daß vielfache Zusätze 
und auch Umarbeitungen erfolgten, so daß das Buch jedem, welcher mit 
Anatomie öfters zu tun hat, ein sehr getreuer Ratgeber sein wird. 

Fisohler - Heidelberg. 


3. 

H. Lenhartz: Mikroskopie und Chemie am Krankenbett. 

V. Aufl. Julius Springer, Berlin 1907. Geb. 9 Mk. 

In neuer wesentlich umgearbeiteter und auch erweiterter Form 
liegt das ausgezeichnete Werkchen von H. Lenhartz in 5. Auflage 
vor uns. Jeder einzelne Abschnitt läßt die kritisch gesichtete unge¬ 
wöhnlich reiche persönliche Erfahrung des Verfassers erkennen und das 
enorme Material des Krankenhauses Eppendorf setzt ihn instand, sich 
rasch sowohl über neue Untersuchungsmethoden wie auch Entdeckungen 
ein eigenes Urteil zu verschaffen. 

So findet die Spirochaeta pallida eine ausführliche Würdigung, 
desgleichen der Paratyphus; die bakteriologische Technik ist eingehend 
berücksichtigt. Wertvolle Angaben über den Umfang und die Bedeutung 
der Leukocytose bei fieberhaften Erkrankungen, sowie allerlei Zusätze 
bei der Blutpathologie sind jedem gewiß sehr erwünscht. Nicht minder 
ist die Besprechung der Bedeutung der Formelemente in den Punk¬ 
tionsflüssigkeiten für jeden geradezu ein Bedürfnis. Namentlich die Er¬ 
gebnisse der Lumbalpunktion erregen ja allgemeinstes Interesse, u. a. 
die Wichtigkeit der Lymphocytose bei den syphilogenen Nervenkrank¬ 
heiten. So finden wir fast in allen Abschnitten wertwolle Erweiterungen 
oder Ergänzungen. 

Als besonder: verdienstvoll erscheint mir auch die Beigabe der aus¬ 
gezeichnet ausgeführten Farbtafeln, die um eine vermehrt sind. Es 
kann eben auch die beste Beschreibung nicht an eine so klare schöne 
Abbildung heranreichen, wie sie z. B. von den Trypanosomen oder der 
Spirochaeta pallida gegeben wird. Fisehler-Heidelberg. 


4. 

Theodor Beck, Hippokrates’ Erkenntnisse. Im griechischen 
Text ausgewählt, übersetzt und auf die moderne Heilkunde viel¬ 
fach bezogen. Jena, Diederich, 1907. 

Die Erweckung des Interesses für historische Studien ist ein großer 
und sehr erfreulicher Fortschritt. Hier haben wir Gelegenheit, die Weisheit 
des alten Meisters in ausgewählten Aussprüchen kennen zu lernen. Ich 
begrüße es besonders freudig, daß der Originaltext daneben steht. Die 
alten Erinnerungen der Schule erwachen und wir können uns doch durch 
den Originaltex vieles plastischer und kräftiger vorstellen. Eine histo¬ 
rische und kritischen Einleitung hat mir viel Belehrung gebracht. Die 
beobachtende Weisheit des alten Herrn kann ich nicht genug bewundern. 
Unsere Aufgabe ist es, sie wie das was man ärztliche Empirie nennt, 
mit biologischen Auffassungen zu vereinen. Auch diese lernen durch 
jene viel. Krebl. 
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5. 

Stabsarzt Marz, Die experimentelle Diagnostik, Serum» 
therapie und Prophylaxe der Infektionskrank¬ 
heiten. 2. Aufl. Berlin, Mischwald, 1907. 

Ein sehr praktischer und zweckmäßiger Führer für ärztliche Be¬ 
dürfnisse. Der Verf. gibt vorwiegend die Anschauungen der deutschen 
bakteriologischen Schule wieder. Durch sehr klare Anordnung und Dis¬ 
position eignet sich das Buch vortrefflich zum Führer in praktischen 
Fragen aber auch für theoretische Belehrung. Literaturangaben gestatten 
und erleichtern eine weitere Orientierung. Kr«hl. 


6 . 

W. Ebstein, Leitfaden der ärztlichen Untersuchung mit¬ 
tels der Inspektion, Palpation, der Schall- und 
Tastperkussicn sowie der Auskultation. Stuttgart, 
F. Enke, 1907. 

Ebstein gibt ein Bild seiner Erfahrungen und Anschauungen über 
die Anwendnng der physikalischen Untersuchungsmethoden und ihre Er¬ 
gebnisse. Unter allen Umständen sind wir hierfür dankbar, weil wir die 
ausgereiften Ergebnisse eines langen Lebens ärztlicher Tätigkeit vor unB 
sehen. Diese sind aber gerade in unserem Berufe, in dem noch so 
vieles nur auf Grund eigener persönlicher Übung gelernt wird, für alle 
Jüngeren von größtem Wert. 

Besonders interessieren natürlich die Darlegungen über die Grenz¬ 
bestimmungen des Herzens. Ebstein darf hier die stolze Genugtuung 
erleben, daß manche seiner Auffassungen, die anfangs auf das stärkste 
angefeindet und bekämpft wurden, jetzt mehr und mehr das Terrain 
siegreich erobern. Krehl. 


i . 

Georges Hayem, Verlauf der Magen Verdauung im patho¬ 
logischen Zustande. Autorisierte deutsche Ausgabe von 
San.-Rat Dr. W. Lewin. Verlag von A. Hirschwald, Berlin 
1907. 

Hayem legt bei der Diagnose der Magenerkrankungen das Haupt¬ 
gewicht auf die Feststellung objektiver Symptome. Klinisch bedeut¬ 
same Werte fand er mit Winter in der chlorometrischen Analyse des 
Magensaftes: hier wird das ganze in der Magenflüssigkeit enthaltene Chlor, 
ferner das ganze Chlor weniger der freien Salzsäure und endlich das 
festgebundene Chlor bestimmt. Den chlorometrischen Zustand des Ma¬ 
gensaftes Dach Verabreichung bestimmter Probemablzeiten studierte Ha¬ 
yem nicht nur auf der Höhe der Verdauung, sondern auch während ihres 
Verlaufs — vom Beginn bis zu ihrem Ende — durch kontinuierliche 
halbstündige Extraktionen geringer Quantitäten des Mageninhaltes. So 
konnte Hayem die normalerweise zu beobachtende chemische und 
motorische Magenfunktion in ein gewisses Schema bringen, das ihm als 
Muster für die Abschätzung der zahlreichen pathologischen Modifikationen 
der Magen Verdauung diente. 
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An Händen der von dem Verf. ausgebauten Methode werden nun 
in seinem Buche die Störungen der chemischen Funktion, der Entlee¬ 
rungsanomalien des Magens, sowie quantitative Störungen der Sekretion 
ausführlich erörtert und schließlich ein Versuch der Klassifizierung der 
Verlaufstypen gemacht. Hayem, der eine völlig neue Nomenklatur 
einführt, stellt, was besonders instruktiv ist, die Magenverdauung im 
normalen und krankhaften Zustand graphisch dar. 

Zweifellos bietet das Hayem*sehe Buch, dessen ausgezeichnete 
Übersetzung besonderes Lob verdient, eine Fülle von Anregung und 
neuen Gesichtspunkten für jeden sich mit der Magenpathologie Beschäf¬ 
tigenden. Dreyfus (Heidelberg). 


8 . 

Hans Leo, Die Salzsäuretherapie auf theoretischer 
und praktischer Grundlage. Verlag von A. Hirschwald, 
Berlin 1908. 

Es sind wohl die erst in jüngster Zeit zu voller Würdigung ge¬ 
langten Beobachtungen der physiologischen Vorgänge im Magen, die 
Leo veranlaßten, sein außerordentlich übersichtlich und klar geschrie¬ 
benes Buch über Salzsäuretherapie zu verfassen. Vor allem sind es die 
durch die Forschungen der Pawlow* sehen Schule gewonnenen Kennt¬ 
nisse, daß der Magen und sein salzsaures Sekret eine weit größere Bolle 
bei der Verdauung, speziell der Proteolyse spiele, als man anzunehmen 
gewohnt war, die den Verf. zu den therapeutischen Konsequenzen, die 
er zieht, führen. 

Leo bespricht zunächst ausführlich die physiologischer und patho¬ 
logischer Weise sich im Magen bei der Verdauung abspielenden Vor¬ 
gänge. Hier liegen die Pawlow* sehen Versuche zugrunde, doch warnt 
Verf. mit Recht davor, alle beim Hunde gesammelten Erfahrungen ohne 
weiteres auf den Menschen zu übertragen. Ganz besonders mußte aber 
die große Rolle, welche die Salzsäure bei der Proteolyse, hier allerdings 
nur in Verbindung mit Pepsin, sowie bei der normalen Verdauung 
(Duodenalreflexe, Erregung von Pankreas und Gallensekretion usw.) 
darauf hinweisen, sie in pathologischen Verhältnissen so anzuwenden, 
daß die physiologischen Vorgänge möglichst nachgeahmt werden. Erst 
nachdem die große Bedeutung der Salzsäure, sowohl was ihre Wirkung 
auf die aufgenommene Nahrung als auch innerhalb des Organismus an¬ 
belangt, ausführlich dargestellt worden ist, wendet sich Leo zu einer 
eingehenden Würdigung der Wirkung eingenommener Salzsäure. Seine 
beherzigenswerten therapeutischen Vorschläge gipfeln darin, mehr als es 
bisher der Fall war, jedoch einzig auf Grund strikter Indikationsstellung 
Salzsäure — aber nur in Verbindung mit Pepsin — zu verabreichen 
(als Acidol mit Pepsin, oder Salzsäure mit Pepsin). Dann wird man, 
nach des Verf. Ansicht, dazu gelangen, chronische Gastritiden, die 
Achylia gastrica, zahlreiche Fälle von Hypochlorhydrie, ja selbst manche 
Fälle von Ikterus-, Pankreas- und Hauterkrankungen nicht mehr als 
therapeutisch außerordentlich wenig beeinflußbar anzusehen. 

Dreyfus Heidelberg). 
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9. 

F. Riegel, Die Erkrankungen des Magens. II. Teil. Spezielle 
Diagnostik und Therapie der Magenkrankheiten. II. vermehrte 
und neubearbeitete Auflage. Bearbeitet und herausgegeben von 
Privatdozent Dr. D. von Tabora. Verlag von Alfred Holder. 
Wien und Leipzig 1908. 

Elf Jahre nach der I. Auflage des weithin bekannten Riegel¬ 
ächen Werkes erscheint die II. Auflage, deren Bearbeitung noch von 
Riegel angefangen, aber nicht zu Ende geführt werden konnte. Seinem 
letzten Schüler, der noch zu Ri ege Ls Lebzeiten an seinem Werke mit¬ 
gearbeitet hat, war es Vorbehalten, die Neubearbeitung zu vollenden, und 
man darf wohl sagen, daß von Tabora es ausgezeichnet verstanden 
hat, das Werk Ri ege Ls in dessen Sinn und Geist weiter und zu Ende 
zu führen. Die Neubearbeitung der ersten Kapitel, speziell diejenigen über 
die Sekretionsstörungen des Magens, sowie über motorische Insufficienz und 
Ektasie entstammt fast ganz Riegel 9 s eigener Hand. Andere Kapitel, 
wie die über Achylia gastrica und über das Carcinom des Magens, er¬ 
fuhren eine vortrefflich durchgeführte eingreifende Umarbeitung. Neu 
hinzugekommen ist von Tabora’s Hand das Kapitel über Syphilis und 
Tuberkulose des Magens. 

Die Einteilung hält sich streng an die der I. Auflage, deren Um¬ 
fang nur um wenige Seiten überschritten wurde. Eine große Tafel mit 
4 recht instruktiven Abbildungen ist den 6 der I. Auflage hinzugefügt 
worden. Die Literatur hat bis in die jüngste Zeit hinein die weitgehendste 
Berücksichtigung gefunden. 

Zweifellos wird auch die neubearbeitete Auflage ebensoviel Freunde 
und begeisterte Anhänger finden, wie die vorhergehende des Riegel- 
sehen Handbuchs, das mit Fug und Recht als „Standard work“ bezeichnet 
werden darf. _____ Dreyfus- Heidelberg. 


10 . 

Ernst Cohen, Vorträge für Arzte über physikalische 
Chemie. Zweite, vermehrte und verbesserte Auflage. Leipzig 
1907. Verlag von W. Engelmann. 246 S. 

In siebzehn Vorträgen gibt der Verfasser des schon aus seiner ersten 
Auflage rühmlichst bekannten Buches einen kurzen, klaren Überblick 
über das gesamte Forschungsgebiet der physikalischen Chemie. Es ist 
dankbar anzuerkennen, daß es der Verfasser verstanden hat auch ohne 
ausgedehntere Heranziehung der höheren Mathematik dem Arzt einen 
Einblick in dieses für ihn so wichtige Gebiet zu geben. 

Vielleicht hätte es sich empfohlen der Anwendung der physikalischen 
Chemie auf die Biologie einen etwas breiteren Raum zu gewähren; 
manche Fragen, wie z. B. die nach den Gesetzen der Fermentwirkungen 
im Organismus, der Resorption und manches andere hätten vielleicht 
eine ausführlichere Besprechung erfordert. 

Daß die besondere Wirkungsart gewisser Medikamente beim Fiebern¬ 
den wohl nur zum allergeringsten Teil, wenn überhaupt, sich durch den 
Ablauf der Reaktionen bei höherer Temperatur erklären läßt, mag doch 
dem Verfasser gegenüber hervorgehoben werden. 
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Im großen ganzen aber wird das Buch von Cohen jedem Mediziner 
einen ganz vorzüglichen Einblick in ein Gebiet geben, dessen Bedeutung 
für das biologische Geschehen heute sicher nur zum geringsten Teile erst 
erkannt ist. _ Morawitz-Heidelberg. 


11 . 

A. v. Kor&nyi und P. F. Richter, Physikalische Chemie 
und Medizin. Ein Handbuch. Unter Mitwirkung von: Bence, 
Boruttau,Bottazzi, Frankenhäuser, Höher, v. K o - 
ränyi, A. Loewy, L. Michaelis, Oker-Blom, P. F. 
Richter, Roloff, Spiro, H. Strauß. Erster Band. Mit 
27 Abbildungen. Leipzig 1907. Verlag von Georg Thieme. 

Die Anwendung physikalisch-chemischer Methoden auf Lebensvor¬ 
gänge ist noch ein recht junger Zweig der biologischen Wissenschaften. 
Deswegen ist der Einblick, den wir bisher in die Bedeutung physikalisch¬ 
chemischer Vorgänge ira Organismus gewonnen haben, noch recht unvoll¬ 
ständig, und es kann daher verfrüht erscheinen schon jetzt die bekannten 
Tatsachen in einem Handbuche größeren Umfanges zusammenzufassen. 

Diesem Gedanken geben auch die Herausgeber in dem Vorworte 
Ausdruck. Sie drücken aber im Anschluß daran die Hoffnung aus, daß 
das vorliegende Werk dazu beitragen möge die Bedeutung der physi¬ 
kalischen Chemie für die Medizin in weitere Kreise zu tragen und einen 
schnelleren Fortschritt der Wissenschaft zu ermöglichen. 

Es ist nun allerdings nicht zu leugnen, daß das Lückenhafte unserer 
bisherigen Kenntnisse von der Bedeutung physikalisch-chemischer Vor¬ 
gänge im Organismus und die Unmöglichkeit, die Beobachtungen in einen 
logischen Zusammenhang zu bringen, in einigen der im ersten Bande 
vorliegenden Artikel» deutlich zum Ausdruck kommt. Das soll aber gewiß 
kein Tadel sein; denn in dem Hinweise auf die zahlreichen Lücken 
unserer Kenntnisse ist die Anregung zur Weiterarbeit enthalten. 

Die erste Hälfte des vorliegenden Bandes enthält eine ausführliche 
Darstellung der physikalisch-chemischen Grundbegriffe und Methoden von 
Roloff. Daran schließen sich Artikel über physikalische Chemie und 
Physiologie an. Von diesen dürften den Mediziner besonders die Aus¬ 
führungen von A. Löwy über die Respiration und die ausgezeichnete 
Arbeit von Hob er über Resorption, Lymphbildung und Sekretion inter¬ 
essieren. Löwy gibt eine sehr beachtenswerte Kritik der Bohr’sehen 
Untersuchungen über die aktive sekretorische Tätigkeit der Alveolar- 
epithelien, eine Lehre, die er als nicht genügend fundiert bezeichnet. 
Die Theorie von dem konstanten Sauerstoffbindungsvermögen des Hämo¬ 
globins hält dagegen Löwy durch die Versuche von Bohr u. a. für er¬ 
schüttert. Aus dem Aufsatze H ö b e r 1 8 mag besonders die Besprechung 
der Resorption im Darm und der Harnabsonderung hervorgehoben w r erden. 

Außerdem finden sich in dem Werke noch Aufsätze über das Blut 
in physikalisch-chemischer Beziehung von Oker-Blom, über Muskel- 
und Nervenphysiologio von Boruttau und über die Regulation des 
osmotischen Druckes im tierischen Organismus von Bottazzi. 

Die Ausstattung des Buches ist von der Verlagsbuchhandlung mit 
großer Sorgfalt durchgeführt worden. 
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Man wird mit großem Interesse dem Erscheinen des zweiten Bandes 
entgegensehen dürfen. Morawitz-Heidelberg. 


12 . 

M. Simmonds, Über Form undLage des Magens unter nor¬ 
malen und abnormen Bedingungen. Jena, Gustav 
Fischer, 1907. 3 Mk. 

Mit Ausnahme einer Arbeit von Ponfick ist in den letzten Jahr¬ 
zehnten keine weitere von pathologischen Anatomen stammende Be¬ 
arbeitung des in der Überschrift bezeichneten Kapitels zu nennen. Sim- 
m o n d s benutzt zur Fixierung der an Leichen gewonnenen Situsbilder 
der Bauchorgane die photographische Aufnahme. Diese Methode ergibt 
Bilder, welche zwar nicht ganz den wirklichen Verhältnissen am Leben¬ 
den entsprechen; aber die Differenzen sind nur geringfügige. Ein Ver¬ 
gleich der Bilder mit den mittels des Röntgenverfahrens gewonnenen 
Bildern des Magens ist allerdings nicht möglich, vor allem deswegen, 
weil die Leichenaufnahmen nur an der liegenden Leiche gemacht werden 
können. 

Der normale Magen ist zum größten Teil von der Leber überlagert, 
der nicht überlagerte Anteil ist je nach der Füllung verschieden groß. 

Für die Annahme eines normalen Magens ist entscheidend, daß Pylorus 
und kleine Kurvatur von der normal geformten Leber völlig verdeckt 
werden. Die Lage und Krümmung der großen Kurvatur ist innerhalb 
des Normalen starken Schwankungen unterworfen. 

Deshalb kann sowohl die sog. Rieder*sehe wie die Holzknecht- 
sche Form normal sein, ja selbst die höchsten Grade der Hakenforra 
nach Rieder. Die Ried er’sehe Form findet sich beim normalen Men¬ 
schen bis zum 10. Lebensjahre in bis zum 20/Lebensjahre in 1 / <> , 
darüber in 2 / 8 aller Fälle. Der normale Magen ist ein vorwiegend vertikal 
gestellter Schlauch, nur bei Säuglingen verläuft die kleine Kurvatur mehr 
horizontal. 

Gleichzeitig hebt sich bei Säuglingen die große Kurvatur gegen die 
vordere Bauchwand. Diese spezielle Säuglingsform des Magens ist wohl 
durch das flachere Zwerchfell, die vorwiegend eingehaltene Rückenlage 
und die stärkere Darmfüllung bedingt. 

Die verschiedene Darmfüllung beeinflußt die Lage des Magens stark 
und muß speziell bei der Röntgenuntersuchung des Magens noch mehr 
berücksichtigt werden. Es besteht auch ein gewisser Parallelismus zwischen 
Körperbau und Magenform. Schlanke Menschen haben einen langgezogenen 
Magen. 

Die Lage des Magens ist abnorm, wenn Pylorus und kleine Kur¬ 
vatur nicht von der Leber bedeckt sind. 

Gastroptose fand S i m ra o n d s bei Männern zwischen 15 und 50 Jahren 
in ca. 3° 0 , bei Frauen desselben Alters in ca. 50 °/ 0 der Fälle. 

Der ptotische Magen ist nicht immer dilatiert, die Ptose ist also bei 
der Kombination von Dilatation und Ptose wohl immer das Primäre. 

Die Nachbarorgane haben einen großen Einfluß auf Form und Lage 
des Magens. Am meisten wirken Veränderungen der Lage und Form 
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des Colons, und meist ist die GastroptoBe mit Coloptose vereinigt, bis* 
weilen erstere durch letztere bedingt. Die Bilder der Coloptose, wie sio 
Simmonds vorlegt, sind ganz besonders interessant. Verdrängungen 
des Magens durch Prozesse der Leber, der Milz, der Nieren sind weniger 
häufig. 

Pathologische Prozesse am Magen führen auch zur Veränderung 
seiner Form. Der Sanduhrmagen und der durch isolierte, vielleicht 
agonale Kontraktion bedingte Pseudosanduhrmagen stehen hier im Vorder¬ 
grund des Interesses. Endlich bespricht Simmonds 4 Fälle kongeni¬ 
taler Pylorusstenose. 

Die eingehende Analyse dieser Fälle führte ihn zu der Ansicht, daß 
ein primärer Spasmus der Pylorusmuskulatur zu einer Hypertrophie der¬ 
selben führt, welche schließlich die Ursache der Stenose ist. 

Alle Formen und Lagearten und alle besprochenen pathologischen 
Veränderungen der Form und Lage des Magens sind durch schöne, sehr 
gut reproduzierte Photogramme illustriert. 

Das Hauptergebnis der Arbeit, daß es zahlreiche normale Magen¬ 
formen gibt, und daß der normale Magen verschieden gelagert sein kann, 
ist von außerordentlich großer Bedeutung für die Magenpathologie. 

_ H. Arnsperger-Heidelberg. 


13. 

Mitteilungen ans dem Laboratorium für radiologische 
Diagnostik und Therapie im k. k. allg. Kranken¬ 
hause in Wien. Herausgegeben von Dr. Guido Ho 1 z- 
kn echt. II. Heft. Mit 1 Tafel und 33 Abbildungen im Text. 
Jena, Verlag von Gustav Fischer, 1907. 4 Mk. 

Dem ersten Hefte der Mitteilungen, welches die radiologische Unter¬ 
suchung des Magens behandelte, schließt sich das erste Heft, was Unter¬ 
suchungsmethode und Resultate angeht, würdig an. Es behandelt in 11 
Mitteilungen Ergebnisse von Untersuchungen „Zur Physiologie und Patho¬ 
logie der Atmung“. Die Untersuchungen sind meist von Ho fb au er 
und Holzknecht gemeinsam angestellt, nur einen Aufsatz zeichnet 
Hofbauer allein als Autor. 

Diesen Arbeiten, welche eingehender besprochen werden sollen, folgen 
noch zwei andere Arbeiten, die einfe von Busi über radiographische Be¬ 
obachtungen an einem Falle von infantilem Myxödem, die andere von 
Schwarz über Stoffwechselgröße und Röntgenempfindlichkeit der Zelle. 
Erstere stellt fest, daß bei dem 13 jährigen Patienten mit infantilem Myx¬ 
ödem das Skelett den Entwicklungszustand eines Vierjährigen aufweist. Die 
Einleitung der Thyreoidintherapie batte den Effekt, daß abnorm rasch 
neue Knochenkerne auftraten und daß gleichzeitig multiple Ossifikations¬ 
zentren in ein und derselben Knochenanlage sich ausbildeten. 

Die Versuche von Schwarz, Bestrahlung von trockenem Samen¬ 
korn deB Hafers und von Keimlingen, und von trockenen und gequollenen 
Bohnen ergaben, daß nur die Keimlinge auf die Bestrahlung reagierten 
und zwar indem die bestrahlten Pflanzen im Wachstum zurückblieben. 
Schwarz schließt daraus, daß die Röntgenlichtempfindlichkeit der Zelle 
ihrer Stoffwechselgröße gerade proportional ist. 
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Die Mitteilungen zur Physiologie und Pathologie der Atmung er¬ 
strecken sich auf folgende Themata: 

Die Veränderungen des Standes und der Exkursionsbreite des Zwerch¬ 
felles in den verschiedenen Körperlagen (Liegen, 8itzen, Stehen). 

Stand und Bewegung des Zwerfells bei vertiefter Atmung in Seitenlage. 

Veränderungen des Herzstandes und respiratorische Lokomotion des 
Herzens bei Seitenlage. 

Ursachen der Unterschiede im Zwerchfellstand bei Lagewechsel. 

Einfluß der Armhebung auf den Zwerchfellstand. 

Zur Semiotik der Phrenicusparalyse. 

Zur Frage nach dem Stande und der Bewegung des Mediastinums 
bei einseitiger Lungeninfiltration. 

Verhalten des Zwerchfells bei den verschiedenen Atemtypen. 

Uber den Mechanismus der Atemvertiefung. 

Respiratorische Größenschwankungen des Herzschattens. 

Zur Pathogenese des vesikulären Lungenemphysems. 

Aus der Aufzählung der Themata der Mitteilungen läßt sich schon 
erkennen, daß die Methoden und Resultate der einen Untersuchung bei 
der anderen Untersuchung verwertet werden, daß also recht häufig Wieder¬ 
holungen Vorkommen in der Beschreibung der Methodik sowohl als in 
der Besprechung der physiologischen Grundlagen der Versuche. 

Ich will die wichtigsten Untersuchungsresultate kurz erwähnen. Der 
Stand der Zwerchfellkuppen ist der höchste in Rückenlage (Höhe des 
oberen Randes der V. Rippe), ein mittlerer im Stehen (Mitte des V. Inter¬ 
kostalraumes) ; im Sitzen der tiefste (Höhe des oberen Randes der VI. 
Rippe). Beim Liegen macht das Zwerchfell die stärksten Exkursionen, 
beim Stehen und Sitzen geringere. Bei Seitenlage steht die unten liegende 
Zwerchfellhälfte höher als die obere und macht stärkere Exkursionen als 
diese, welche nur ganz minimal atmet. Auch der Modus der Atem¬ 
bewegung ist in diesem Fall bei beiden Zwerchfellhälften verschieden. 
Der Unterschied wird noch stärker bei vertiefter Atmung. Die unten 
liegende Zwerchfellhälfte wird durch den Druck der gewissermaßen sich 
wie eine Flüssigkeit verhaltenden Bauchorgane stärker in die Höhe ge¬ 
drückt als die obere, und muß deshalb exspiratorisch einen größeren Weg 
zurücklegen als die auch exspiratorisch tiefer stehende obere Zwerchfell¬ 
hälfte. Der bewegte Insertionspunkt eines Muskels, im Falle des Zwerch¬ 
fells dessen obere Fläche resp. Kuppe macht um so größere Exkursion, 
je weiter er vom fixen Insertionspunkt passiv entfernt worden ist. 

Bei der Atemvertiefung wird meist nur die Inspiration wesent¬ 
lich vertieft, während die Exspiration ziemlich gleich bleibt, oder sogar 
herabgesetzt wird. Zur Anregung der Inspiration bedarf es eben nur 
einer Verstärkung des Reizes auf die schon beim normalen Inspirium 
funktionierenden Inspirationsmuskeln. Beim Exspirium aber bedarf es 
sehr kräftiger Reize zur Vertiefung, da normalerweise keine Muskel¬ 
tätigkeit, sondern nur elastische Kräfte bei der Exspiration wirken. Wegen 
der Verlängerung der Inspiration bei der Atemvertiefung wird sogar die 
Exspiration bisweilen unvollständig, die Lunge bleibt gebläht. 

Die häufige Uberdehnung der Lunge infolge dieser ungenügenden 
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exspir&torischen Entleerung der Lunge bei Atemvertiefung kann zum 
vesikulären Lungenemphysem führen. 

Bei der rein kostalen Atmung tritt das Zwerchfell anfangs nach 
oben, geht dann erst am Ende der Inspiration etwas herab, beim Exspirium 
wieder nach oben. Die erste Bewegung ist ein passives Heben des 
Zwerchfells durch Höhertreten der Rippen. 

Das Bestehen der Zwerchfellkuppe ist eine Folge der Ansaugung, 
welche die elastischen, zum Kollaps der Lunge tendierenden Kräfte, die 
vitale Retraktionskraft der Lunge auf das Zwerchfell ausübt. Nur bei 
Seitenlage und Rückenlage wirkt auch der Druck der Baucheingeweide 
und bewirkt eine Hochdrängung des Zwerchfells. 

Eine Erklärung für die Tatsache, daß das Zwerchfell beim Heben 
der Arme nach abwärts geht, wissen die Autoren nicht zu geben. Ent¬ 
weder ist an eine Kompression des Thorax, oder an einen Übergang 
in Inspirationsstellung zu denken. 

Wenn das Zwerchfell gelähmt ist, wird es der vitalen Retraktions¬ 
kraft der Lunge keinen Widerstand entgegensetzen. Das spricht sich 
aus in dem Höhertreten der befallenen Zwerchfellhälfte, der Verminde¬ 
rung oder Umkehr der respiratorischen Exkursion derselben, und der 
Verdunkelung der betreffenden Lungenhälfte. 

Wenn nun auf einer Seite die elastische Saugkraft der Lunge weg¬ 
fallt, so bleibt das Zwerchfell respiratorisch stehen oder macht nur ge¬ 
ringere Exkursionen dieser Seite als das Zwerchfell der gesunden Seite. 

Dies ist die Erklärung des sog. William'sehen Symptoms, des in¬ 
spiratorischen Zurückbleibens der einer erkrankten Lungenpartie ent¬ 
sprechenden Zwerchfellhälfte. 

Auch eine respiratorische Verschiebung des Mediastinums wird bei 
stärkerer einseitiger Lungenerkrankung beobachtet. Das Herz wird in 
die stärker erkrankte Lungenseite binübergezogen. Die Autoren erklären 
dies damit, daß der inspiratorische Kraftzuwachs auf der erkrankten Seite 
ein größerer sei, als in der normal atmenden Lunge. Sie rechnen gar 
nicht mit dem Druck, der von der gesunden Lunge auf das Mediastinum 
ausgeübt wird und zu einer Verschiebung desselben Anlaß geben kann r 
während sie an anderer Stelle doch gerade von der besonderen Blähung 
einseitig atmender Lungen bei Ausfall der anderen Lunge sprechen. 

Zum Teil im Widerspruch mit den bisherigen Anschauungen sind 
die Beobachtungen über die von der Respiration bedingten Verände¬ 
rungen am Herzen. 

Die respiratorische Bewegung des Herzens in der Seitenlage ist 
eine Art Hebelbewegung, bei der der fixe Punkt die Abgangsstelle der 
großen Gefäße ist. Bei linker Seitenlage ist entsprechend dem größeren 
Angriffspunkt, welchen die stärker atmende untere Zwerchfellhälfte an 
der linken Herzhälfte findet, die Bewegung des linken Herzrandes größer 
als bei rechter Seitenlage; der rechte Herzrand bewegt sich nicht. Bei 
rechter Seitenlage werden rechter und linker Herzrand bewegt. Schon 
bei ruhiger Atmung tritt der Herzrand über 1 cm nach der Seite, auf 
welcher der Patient liegt. 

Während der Inspiration wir das Herz größer und größer, während 
der Exspiration nimmt dasselbe anfänglich rasch, dann langsamer an 
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Volumen wieder ab. Dabei vergrößern sich die Partien des rechten 
Herzens am stärksten. Die Autoren nehmen an, daß es sich um wirk¬ 
liche Größenveränderungen handelt, bedingt durch die inspiratorische 
Ansaugung, welcher die dünneren Wandungen des rechten Herzens stärker 
folgen als die dickeren des linken. Bei verstärkter Exspiration (Husten) 
wird das Herz noch kleiner, aber in geringerem Grade als es größer 
wird bei vertiefter Inspiration. Die stärkere Einwirkung der Inspiration 
läßt darauf schließen, daß die Saugung, die inspiratorische Verstärkung 
des negativen Druckes die Herzgrößenänderung bewirkt und nicht die 
Verstärkung des positiven Druckes bei der Exspiration. Bei Kindern 
— mit schwächeren Herzwandungen — sind die Größenänderungen selbst 
am linken Herzen noch stärker. Wenn man etwa eine Drehung des 
Herzens für die Größenänderung verantwortlich machen will, so ist darauf 
hinzuweisen, daß diese gerade umgekehrt sein müsse und beim Kinde 
die Größenveränderung nicht so ganz gleichmäßig am ganzen Herzen 
sein könne. Andererseits müßte die Herzgrößenänderung auch beim Er¬ 
wachsenen an allen Teilen gleichmäßig sein, wenn die Herzvergrößerung 
bei Inspiration auf einem inspiratorischen Rückwärtsrücken des Herzens 
beruhte. 

Ich habe die Ergebnisse der letzterwähnten Arbeit etwas ausführlicher 
referiert, weil sie in Widerspruch stehen zu den Angaben von Moritz, 
welcher die inspiratorische Verkleinerung des Herzens als Norm angibt 
und dieselbe auf die inspiratorische Behinderung des Blutzuflusses zum 
Herzen zurückführt. 

Es wäre daran zu denken, ob die Größenveränderung des Herzens 
bei der Atmung beim Stehen und in der Rückenlage eine verschiedene 
ist, was dafür sprechen würde, daß doch auch eine Drehbewegung des 
Herzens bei der Größenänderung mitspielt. H . Arnsperger-Heidelberg. 
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